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Welcome to TRI2013 
 
On behalf of the Tinnitus Research Initiative we are very pleased to welcome 
you to the “7th International Tinnitus Research Initiative Meeting”, which will be held 
May 15-18, 2013, at the SH Valencia Palace Hotel in Valencia, Spain. 
The TRI Meeting will be the largest international tinnitus meeting in 2013. 
Valencia is not only the city of the paella, but also a city that never sleeps, 
with an extensive cultural lineup such as the Ciudad de las Artes y las Ciencias (City 
of Arts and Sciences) and the Museo Príncipe Felipe (Prince Philip Museum). 
Thanks to the excellent climate and the attractive cityscape, Valencia invites to 
enjoying the cafe terraces, parks and gardens, strolling complacently by the seaside 
and through the city, combining both urban life and outings to the surrounding 
nature areas. 
"Tinnitus: a treatable disease" has been chosen as the motto of the 7th TRI 
meeting in order to highlight treatment options for tinnitus. There will be a special 
focus on widely available treatments, but also on innovative treatments that are 
currently under development. A further focus will be laid on the diagnosis of tinnitus 
subtypes, which can be specifically treated. Similar like in previous years, the TRI 
meeting will also be the premiere venue for discussion of the latest developments in 
the neuroscience of tinnitus. 
We cordially welcome you to Valencia in May 2013, 
 
José Miguel Láinez, J Marco, Constantino Morera, MI Pitarch, Isabel Diges 
Dirk De Ridder, Ana Belén Elgoyhen, Berthold Langguth  
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P16  How much  additional  information  is  provided  by  the  high‐frequency  audiogram  in  tinnitus  patients with 
normal standard audiogram? 
Vielsmeier V,  Lehner A, Fiedler  I, Strutz  J, Steffens T, Kreuzer P, Schecklmann M,  Landgrebe M,  Langguth B, 
Kleinjung T 
P17  Affected speech perception in tinnitus patients 



















































P36 Follow‐Up  of  CR‐Neuromodulation  Therapy with  Tinnitus  Characterization Using  a Numeric  Scale  for  the 
Tinnitus Spectrum 
Tóth T, Adamchic I, Tass PA 
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(Neurologist),  P  Kreuzer  (Psychiatrist),  R  Cima 
(Psychotherapist),  D  De  Ridder  (Neurosurgeon),  B 
Langguth (moderation) 
In this plenary session the relevance of a multidisciplinary 
approach  to  tinnitus patients will be  illustrated by  short 
presentation  from  tinnitus  experts  from  different 
disciplines. In these short presentations they will highlight 
essential  aspects  of  diagnosis  and  treatment  from  the 
perspective of their discipline. The session aims to reflect 
the  motto  of  the  meeting  by  highlighting  what  can 
currently be offered for the treatment of tinnitus. 
 
10:45 a.m. - 12:45 p.m. 
SESSION 1: Sound Therapy 









Background  and  aims:  Acoustic  coordinated  reset  (CR) 
neuromodulation  causes  a  significant  reduction  of 
tinnitus  severity1  that  is  paralleled  by  a  reversal  of 
pathological oscillatory activity and is often accompanied 
with a significant tinnitus pitch change2. Here we study if 
the  changes  of  tinnitus  pitch  change  correlate  with 
changes  of  tinnitus  severity  as  assessed  using  visual 
analog scale (VAS). We also study whether the changes of 
the  pattern  of  brain  synchrony  in  tinnitus  patients, 
induced  by  12  weeks  of  CR  therapy,  depend  on  the 
amount of tinnitus pitch change.  
Methods:  Clinical  data  and  spontaneous  EEG  from  59 
tinnitus patients were analyzed. We applied standardized 
low‐resolution  brain  electromagnetic  tomography 
(sLORETA) to EEG recordings from two groups of patients 
with a  sustained CR‐induced  relief of  tinnitus  symptoms 
with and without tinnitus pitch change. 




tinnitus  pitch  change  in  the  right  parietal  cortex 
(Brodmann  area, BA 40),  right  frontal  cortex  (BA 9, 46), 
left  temporal  cortex  (BA  22,  42),  and  left  frontal  cortex 
(BA 4, 6), combined with a significantly stronger  increase 
of alpha  (10–12 Hz) activity  in  the right and  left anterior 
cingulate  cortex  (ACC;  BA  32,  24).  In  patients  with 
pronounced pitch change a significantly  lower  functional 
connectivity  in  the  gamma  band  between  the  right 
dorsolateral prefrontal  cortex  (BA 46) and  the  right ACC 
(BA 32) was found after 12 weeks of CR therapy.  






2. Adamchic  I,  Hauptmann  C,  Tass  PA  (2012).  Changes  of 

















improvement  of  speech  perception  in  patients  with 
asymmetric hearing  loss  (AHL) and  single‐sided deafness 
(SSD)  following  CI.  The  purpose  of  this  study  was  to 
evaluate  if  the  AHL/SSD  patients  benefit  from  CI 




study.  We  evaluated  the  quality  of  life,  tinnitus 
impairment,  perceived  stress,  depressive  and  anxiety 
symptoms  and  coping  strategies  using  six  validated 
questionnaires:  the  Nijmegen  Cochlear  Implant 
Questionnaire  (NCIQ),  the  Tinnitus‐Questionnaire  (TQ), 
the Perceived Stress Questionnaire  (PSQ), and  finally the 
General  Depressions  Scale  (ADSL)  and  the  General 
Anxiety  Disorder‐  7‐questionnaire  (GAD‐7).  In  addition, 
speech perception tests for the  implanted ear and  in the 
binaural  condition  in  quiet  and  noise  (Freiburger 




of  tinnitus‐related  distress  in  the  AHL  group. 
Furthermore,  the  number  of  patients  with  severe 
perceived  stress,  anxiety  and  depressive  symptoms was 
reduced after CI. CI resulted in a significant improvement 
in  all  speech  perception  tests  in  quiet  and  noise.  In 
addition,  following  CI,  SSD  patients  benefited  from  the 
head‐shadow‐effect. 
Conclusions:  Cochlear  implantation  positively  influences 
the  quality  of  life,  induces  habituation  of  tinnitus  and 







Objectives:  The  aims  of  the  present  studies  were  to 
examine  whether  perceived  tinnitus  severity  changes 
over  time,  and  which  factors  contribute  to  change.  A 






267  responded.  The  change  of  severity  and  relation  to 
age,  gender,  hearing  loss  and  etiologic  diagnosis  was 
examined.  A  second  inquiry  to  the  responders  267 
responders got 158 answers. Relation of tinnitus severity 
to  indicators  of  depression  and  anxiety  (HADS)  was 
studied and character of tinnitus was described. Notched 
music  treatment  has  been  offered  patients  with  pure 
tonal tinnitus (1). 
Results: Tinnitus severity had decreased  for the majority 
of  patients  on  follow‐up  assessment.    In  noise  induced 
hearing  loss  tinnitus  improved  less  than  in  unspecified 




Conclusion:  Most  patients  experienced  less  severity  of 
tinnitus with time, but exceptions were many. Severity of 
tinnitus  in  noise  induced  hearing  was  more  frequently 
unchanged.  Tonal  tinnitus  suitable  for  treatment  by 
listening  to  notched  music  was  not  frequent,  but  the 
method is practiced in a few cases. 
Reference: 
(1) Music‐induced  cortical  plasticity  and  lateral  inhibition  in  the 













Background:  Chronic  subjective  tinnitus  is  an  auditory 
phantom  sensation, which  evolves  as  a  consequence  of 
damage  to  the  peripheral  auditory  system  and  causes 
characteristic  changes  of  brain  activity  in  the  central 
auditory system. A mechanism, underlying the perception 
of a phantom sound,  is  likely to  include the  imbalance  in 
communication between auditory and non‐auditory brain 
areas. Recently,  it was  shown  that  acoustic  coordinated 
reset (CR) neuromodulation significantly counteracts both 
tinnitus symptoms and tinnitus related alterations in EEG 
power  spectra1. The objective of  the present  study was 
to  analyze  whether  CR  neuromodulation  caused  an 
alteration  of  the  effective  connectivity  in  a  tinnitus 
related network of localized EEG brain sources. 
Methods:  EEG  recordings  were  performed  at  baseline 




by a  substantial  reduction  in TQ  scores  (ΔTQ  ≥ 12) after 
12 weeks.  To  determine which  connections matter, we 
performed a BESA source reconstruction  in the following 
predefined  regions  of  interest:  temporal  and  frontal 
areas,  parietal  cortex,  and  anterior  and  posterior 
cingulate  cortex.  To  that  network  we  applied  a  data‐
Seventh International Conference on Tinnitus     Abstracts of oral presentations 
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driven  approach,  combining  empirical  mode 
decomposition and partial directed  coherence analysis2, 
in  patients  with  bilateral  tinnitus  before  and  after  12 
weeks  of  CR  therapy  as  well  as  in  healthy  controls. 
Dynamic causal modeling (DCM) was used to  infer about 





controls,  the  good  responders  showed  a  significantly 
increased connectivity between the  left primary auditory 
cortex  and  the posterior  cingulate  cortex  in  the  gamma 
and  delta  bands  together with  a  significantly  decreased 
effective connectivity between the right primary auditory 
cortex and the dorsolateral prefrontal cortex in the alpha 
band.  After  12  weeks  of  CR  therapy  most  of  the 
pathological  interactions  were  gone,  so  that  the 
connectivity  patterns  of  good  responders  and  healthy 
controls became  statistically  indistinguishable. Our DCM 
results show that CR therapy specifically counteracted the 
imbalance  of  excitation  and  inhibition.  CR  therapy 
significantly  weakened  the  excitatory  connection 
between posterior cingulate cortex and primary auditory 
cortex  and  significantly  strengthened  inhibitory 













an  external  auditory  source  is  called  tinnitus.  Tinnitus 
negatively impacts the quality of life of sufferers. The aim 
of  this study was  to  investigate  the  role of multi‐session 
anodal  tDCS  of  the  Left  Temporoparietal  Area  (LTA)  in 
combination  with  hearing  aid  use,  for  tinnitus 
management.  
Methods: Forty participants with a mean age of 54 years, 
suffering  from  chronic  tinnitus  (minimum  2  years) 
completed a  seven month  long  clinical  trial. Participants 
were  randomized  in  to  two  groups:  control  and 
experimental  group with  20  participants  in  each  group. 
This  was  a  double  blind  study  with  multisession  (five 
consecutive  sessions  with  24  hour  wash  out  period) 
anodal  tDCS  (2mA  intensity and 20 minutes duration) of 
LTA,  followed  by  hearing  aid  fitting  and  use  for  six 
months.  The  impact  of  tDCS  and  hearing  aid  fitting  on 
tinnitus  was  measured  with  questionnaires  (THQ,  TFI, 
HADS,  TSNS, HHI, CGI,  and VAS)  and Minimum Masking 
Levels before, immediately after the stimulation, 3rd and 
6th months after hearing aid use. 
Results:  Hearing  aid  use  lead  to  a  significant 
improvement  in  overall  Tinnitus  Functional  Index  (TFI, 
primary  outcome  measure)  scores  across  both  the 
groups. The effect of tDCS was  less clear, although some 
preliminary  evidence  suggests  that  tDCS  may  have 
reduced  the  time  to  maximum  hearing  aid  benefit, 
further research is needed to confirm this. 
Conclusion:  Hearing  aids  (without  tinnitus  counselling), 
resulted  in  significant  improvement  in  tinnitus  after  3 
months  of  use.    These  hearing  aid  benefits  were 





10:45 a.m. - 12:45 p.m. 
SESSION 2:  
Animal Models of Tinnitus 






Background/Aims:  The  current  lack  of  consensus 
regarding the neurobiological basis of tinnitus indicates a 
need  for  novel  animal  models  to  be  developed  to 
understand  the  changes  in  cortical  processing  following 




effectively  in  audio‐guided  behaviour,  and  are  able  to 
hear over a range of frequencies akin to those perceived 
by humans. Additionally,  its  large  skull  and well‐defined 
auditory cortical fields make this species very appropriate 
for  investigating  cortical  changes.  Therefore, we  sought 
to examine behavioural outcomes in a gap detection task 
following partial peripheral deafferentation in the cochlea 





to  discriminate  an  uninterrupted  sound  (0‐30  kHz 
bandwidth, digitally  flattened, 77 dB SPL, 2080 ms)  from 
the  same  sound  in  which  gaps  are  embedded  (four 
interleaved gaps, varying between 3‐270 ms in duration). 
After  consistent  behaviour  was  obtained,  animals 
underwent  unilateral  mechanical  lesion  of  the  high 
frequency domain of the spiral ganglion in the cochlea, as 
previously described1.  Following  recovery, animals were 
retested  on  the  same  behavioural  protocol,  while  the 
extent  and  frequency  content  of  hearing  loss  were 
assessed  via  auditory  brainstem  response  (ABR) 
measurements. 
Results:  Psychometric  functions  were  based  on  two 
different  parameters:  (i)  the  adjusted  proportion  of 
correct  responses  to  take  into  account  the  false  alarm 




from  animal  responses  over  >1000  trials,  psychometric 
functions  were  derived  according  to  a  corrected 
performance measure2,  (pHit – pFA)/(1 – pFA), allowing 
detection  thresholds  and  slopes  to  be  calculated.  After 
operant  training,  ferrets  showed  a  stable  performance 
with near‐perfect discrimination of  longer gaps  (>50 ms) 
and threshold of 7.0 ms (defined as performance = 0.48, 
equivalent  to  pHit=50%  and  pFA=3.5%).  Animals  were 
biased  toward  no‐gap  responses  for  gaps  <  20  ms, 
whereas bias was  towards gap‐type  response  for  longer 
gaps. During no‐gap stimuli, animals initiated correct (hit) 
responses  earlier,  whereas  during  gap‐containing 
stimulus  presentation,  animals  responded  earlier  when 
the  response  was  incorrect,  suggesting  that  on  false 
alarm  trials,  interrupted  stimuli  were  perceived  as 
continuous.  Notably,  performance  thresholds  were 
elevated  (11.2  ms)  following  lesion  induction,  with 





impairs  the  gap‐detection  sensitivity  to  broadband 
auditory stimuli of awake, behaving  ferrets. This  is being 
extended  to  investigate  behavioural  performance  in 
response  to  narrow‐band  stimuli,  alongside  potential 
changes in ABRs following peripheral lesions.  
1.  Snyder RL,  Sinex DG, McGee  JD, Walsh  EW. Hear Res, 2000; 
147:200‐220. 
















Tinnitus  is  a  non‐curable  stress‐related  brain  disorder, 
that  is  mostly  noise‐induced  and  whose  origin  is 
unknown.  We  have  addressed  the  molecular  and 
physiological  basis  of  this  disease  using  a  combined 
approach  that  included  behaviorally  tested  tinnitus 
(Rüttiger  et  al.,  Knipper,  Hear  Res  2003),  hearing 
measurements  (including  DPOAEs,  ABRs  and  ABR wave 





and  the auditory  cortex,  including  the hippocampus and 
amygdala.  We  also  included  an  analysis  of  altered 
responsiveness  after  stress  priming.  We  unraveled  a 
tinnitus  and  hyperacusis  specific  trait  that may  explain 
some  of  the  existing  controversies  about  the molecular 
basis of both symptoms.  
Acknowledgements.  This  work  was  supported  by  the 
Marie  Curie  Research  Training  Network  CavNET MRTN‐









Animal  models  of  tinnitus  allow  correlations  between 
changes  in  neural  activity  in  the  auditory  system  and 
objective  behavioural  measures  of  tinnitus.  We  have 
developed a  variation on  the widely‐used gap detection 
method in which we measure prepulse inhibition (PPI) of 




is  that  PPI  deficits  are  indicative  of  impaired  auditory 
processing, rather  than  tinnitus obscuring  the gap  in  the 
background noise.  In this scenario, temporal  information 
processing is impaired i.e., gap recognition. In the present 





brainstem  responses.  Animals  were  then  anaesthetised 
and  single‐unit extracellular  recordings were made  from 
the  right  and  left  IC.  For  each  single‐unit,  a  frequency‐
response  area  was  first  measured.  Neuronal  gap 
detection thresholds were then measured  in response to 
pure  tone  and  broadband  noise  (BBN)  stimuli,  and  to 
narrow band noise (NBN) stimuli (4‐6, 8‐10, 12‐14 and 16‐
18  kHz)  that  evoked neuronal  firing.  This  threshold was 
defined as the minimum gap duration where a significant 
response could be detected to the onset of the post‐gap 
noise.  These  NBN  conditions  match  the  behavioural 
stimuli used to detect tinnitus and were selected with the 




Using  strict  criteria  (0%  PPI  and  hearing  threshold 
recovery  to  ≤20  dB  SPL  of  pre‐exposure  levels),  the 
presence of  tinnitus was objectively measured  in GPs at 
7‐8  weeks  post‐noise  exposure;  two  GPs  exhibited 
tinnitus,  while  three  GPs  were  assigned  to  the  ‘no 
tinnitus’  group.  In  general,  neural  gap  detection 
thresholds  were  increased  in  noise‐exposed  GPs 
compared with control animals.  In controls,  the mean  (± 
SEM) gap detection threshold across all animals was 12.8 
± 2.6 ms for BBN, 10.9 ± 2.3 ms for tones, and 12.0 ± 3.3 






No  differences  were  seen  between  ‘tinnitus’  and  no 




affects  this,  owing  to  a  small  sample  size  and  relatively 
large margins  of  error.  The mean  neural  gap  detection 
threshold in noise‐exposed GPs is, however, considerably 
shorter  than  the size of  the gap used  in  the behavioural 
task  (50  ms),  so  this  may  not  be  a  factor  in  PPI 
measurement. 
[1] Berger JI, Coomber B, Shackleton TM, Palmer AR, Wallace MN. 








Animal  models  of  tinnitus,  often  induced  by  acoustic 
trauma,  allow  correlations  between  changes  in  neural 
activity  in the auditory system and objective behavioural 
measures of tinnitus. To identify animals with tinnitus, we 
have  developed  a  variation  on  the  widely‐used  gap 
detection  method  in  which  we  measure  prepulse 
inhibition (PPI) of the pinna reflex in guinea pigs (GPs) [1]. 
We have used nitric oxide  (NO) as an  indicator of neural 
activity. NO  is  a  gaseous  signalling molecule  capable  of 
acting  through a variety of protein  targets:  low  levels of 
NO  are  generally  associated  with  physiological  activity, 
while high  levels are often associated with  inflammatory 
pathology. NO  in the central nervous system  is produced 
by  neuronal  NO  synthase  (nNOS);  in  pathological 
conditions,  excess  NO  is  produced  by  inducible  NOS 





trauma.  Hearing  status  was  assessed  using  auditory 
brainstem responses  immediately before and after noise 
exposure,  and  then  prior  to  histological  processing  at  a 
series  of  time‐points  post‐noise  trauma.  At  the  8‐week 
time‐point,  GPs  were  also  assessed  for  behavioural 
evidence  of  tinnitus  using  the  gap  detection  method, 
before  sacrifice. Brains of  the unilaterally noise‐exposed 




(NAPDH‐d),  which  represents  the  activity  of  NOS  in 
aldehyde‐fixed  tissue,  and  cell  counts were  performed. 
NADPH‐d activity is shown by all isoforms of NOS; thus to 





all, GPs at 24h  (n = 5), 72h  (n = 5), 7 days  (n = 3), and 3 
weeks  (n  =  4)  after  acoustic  trauma.  Using  rigorous 
criteria for objective behavioural tinnitus measurement – 
eliminating GPs with substantial asymmetric hearing  loss 
–  we  found  a  significant  left‐right  asymmetry  in  NOS 
staining at the 8‐week time‐point  in the VCN of ‘tinnitus’ 
GPs  (n = 5), compared with control animals  (n = 5). The 
distribution  of  nNOS  immunohistochemistry  was  the 
same as NADPH‐d staining, and hence  the changes were 
due to nNOS. 
Our  data  show  a  marked,  sustained  change  in  the 
numbers of NOS‐containing neurones  in  the VCN of GPs 
with  tinnitus.  It  is  unlikely  that GPs without  a  left‐right 
NOS  asymmetry  at  the  short‐term  time‐points  would 
have developed  tinnitus.  In GPs  that do exhibit a  short‐
term left‐right asymmetry, elevated NOS activity could be 
sustained  and  an  animal  subsequently  develop  tinnitus. 
Based on  these  results, NO plays a  role  in post‐acoustic 
trauma pathology in the VCN. 














Aims/Objectives:  Some  strains  of  mice  are  more 
susceptible  to  developing  tinnitus  behavior  following 
noise‐induced  hearing  loss  (NIHL),  while  others  are 
resistant.  The  cause  of  such  strain  differences  is  not 
entirely  clear.  Tinnitus  is  associated  with  increased 
activity  in  the  central  auditory  pathway, which may  be 
caused  by  NIHL‐induced  reduction  of  glutamate 
decarboxylase  (GAD)  expression  [1].  Here,  we  examine 
the  hypothesis  that  strain  differences  in  tinnitus 




Ten  days  after  NIHL,  putative  tinnitus  behavior  was 
measured  using  a  gap  detection  task  [2]. GAD65 mRNA 
levels  were  measured  bilaterally  in  noise‐exposed  and 
intact  auditory  cortex  using  reverse  transcription 
polymerase  chain  reaction  (RT‐PCR).  The  relationship 
between genotype, tinnitus behavior, and cortical GAD65 
level  was  examined.  Following  the  identification  of 
tinnitus‐resistant  strain  of mice, we  artificially  knocked‐
down  GAD65  in  the  auditory  cortex  using  post‐
transcriptional  mRNA  silencer  (GAD65  shRNA  lentiviral 




Results:  C57BL/6  showed  significant  tinnitus  behavior, 
measured by  gap detection  impairment,  following NIHL. 
This  behavioral  change  was  accompanied  by  a  40% 
reduction  of  GAD65  mRNA  in  the  auditory  cortex 
contralateral  to  the  lesioned  ear.  FVB  mice  showed 
neither  gap  detection  impairment  nor  cortical  GAD65 
reduction  following  the  same  NIHL  protocol.  Cortical 
GAD65  in auditory cortex was knocked down  in  tinnitus‐
resistant FVB. FVB developed a significant  impairment  in 
gap  detection  following  GAD65  knockdown.  No  such 
change was  observed  in  FVB mice  treated with  control 
shRNA lentiviral particles under same surgical protocol. 
Conclusion:  Strain  differences  in  tinnitus  behavior  are 
correlated  with  GAD65  reduction  in  auditory  cortex 
following NIHL. Cortical GAD65 knockdown is sufficient to 
induce  gap  detection  impairment  in  a  tinnitus‐resistant 
strain.  Taken  together,  these  results  suggest  a  link 
between  cortical  GAD65  reduction  and  a  NIHL‐induced 
putative  tinnitus  behavior.  Genetic  differences  are  an 
important,  yet  under‐considered  factor  in  tinnitus 
research.  Our  results  suggest  a  biological  pathway  that 
might  influence  individual  differences  in  tinnitus 
susceptibility in humans. 
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Hearing  loss  causes  increased  spontaneous  activity 
(hyperactivity)  in  the central auditory pathways and  this 
phenomenon  has  been  suggested  as  a  neural  substrate 
for  tinnitus. Using  a  guinea  pig model, we  have  shown 
that  acoustic  trauma  results  in  hearing  loss,  the 
development  of  hyperactivity  in  neurons  in  the  inferior 
colliculus  (IC),  and  tinnitus.  Importantly,  in  previous 
studies we have demonstrated  that  for  some  time after 
cochlear  trauma  (up  to 6 weeks), central hyperactivity  is 
still dependent on peripheral afferent drive and only later 
becomes  centralized  and  independent  of  afferent  input 
(1). This suggests there might be a “therapeutic window” 
for  early‐onset  tinnitus,  using  treatments  that  reduce 
afferent  firing.  This  observation  also  suggests  a 
physiological  explanation  for  the  partial  success  with 
tinnitus  treatment  using  furosemide  (2),  a  drug  that  is 
known  to  reduce  the  spontaneous  firing of  the auditory 
afferent nerve fibres.  
Objectives: We  investigated  in our guinea pig model  the 
efficacy  of  furosemide  in  reducing  hyperactivity  and 
tinnitus at early time‐points after acoustic trauma.  
Methods:  For  acoustic  trauma  adult  guinea  pigs  were 
exposed unilaterally  to a 10 kHz, 124 dB SPL continuous 
tone  for 2 hours under general anaesthesia and allowed 
to  recover.  To  assess  hyperactivity,  spontaneous  firing 
rates  and  characteristic  frequency  of  IC  neurons  were 
obtained  using  extracellular  single  neuron  recordings. 
Tinnitus  was  assessed  using  gap  prepulse  inhibition  of 
acoustic  startle  (GPIAS).  Furosemide  was  administered 




Results:  At  time‐points  between  2  and  4  weeks  after 
acoustic trauma, furosemide caused a 40 to 60% decrease 
in SNN and simultaneously significantly reduced the mean 
spontaneous  firing  rate  in  the  IC  (8.1±1.1  before 
furosemide  vs  2.0±0.5  spikes/sec  after  furosemide; 
p<0.001). GPIAS experiments  confirmed  the presence of 
tinnitus  in  some  animals.  Preliminary  data  from  these 
latter  experiments  (n=5)  also  suggest  a  reduction  of 
tinnitus  in  these  animals  after  an  injection  with 
furosemide,  i.e.  an  increase  in  gap  detection  was 
observed.  
Conclusion:  Our  results  confirm  previous  observations 
that  i.p.  furosemide  reduces  spontaneous  firing  of 
auditory  afferents,  most  likely  by  a  reduction  in 
endocochlear potential.  In addition,  furosemide  reduced 
hyperactivity  in  the  IC,  most  likely  as  a  result  of  the 
decreased spontaneous firing of the auditory nerve fibres, 
in  line with our previous work (1). Most  importantly, our 
results  suggest  that  furosemide  can  suppress  the 
behavioural  signs  of  tinnitus  in  our  animal model.  Our 
data  strengthens  the  argument  that  hyperactivity  is 
involved  in  the  generation  of  tinnitus  and  supports  the 
notion that there may be a therapeutic window for some 
time after acoustic trauma.   












enable  fast  repolarization  of  the  neuronal  action 
potential, and are essential  for  the high  frequency, high 
fidelity  firing  of  neurons  in  the  auditory  brainstem  and 
midbrain.    Altered  activity  of  these  neurons  has  been 
implicated  in the generation of tinnitus  induced by noise 
exposure. Furthermore,  loss of Kv3 channel  function has 
been  observed  shortly  after  noise  exposure, which may 
contribute  to  the  maladaptive  plasticity  leading  to  the 
emergence  of  tinnitus.    In  the  current  study,  20  Long 
Evans  rats  (and  10  sham  controls)  were  exposed  to  a 
unilateral 116 dB, 16 kHz octave‐band noise for one hour 




approximately  half  of  the  noise‐exposed  rats 






while  the drug had no effect on  the behavior of  control 
animals or noise‐exposed animals without tinnitus.  These 

















prevailing  view  is  that  tinnitus  is generated by neuronal 
hyperactivity  in  the  brain.  Therefore,  drugs  that  reduce 
hyperactivity  are  sometimes  prescribed.  Recently,  we 
have  demonstrated  that  L‐baclofen,  which  activates 
inhibitory  neurotransmission  through  GABAB  receptors, 
dose‐dependently reduced noise trauma‐induced tinnitus 
in rats.  In the present study, we  further  investigated the 
possibility of preventing  the development of  tinnitus by 
initiating  a  short  period  of  L‐baclofen  treatment  soon 
after noise trauma. 
Materials  and  Methods:  Thirty‐two  male  Wistar  rats 
were  divided  into  4  groups  (n  =  8  per  group):  Sham‐





then  once  a  day  for  5  days.  The  behavioural  signs  of 
tinnitus  in each rat were measured by a conditioned  lick 
suppression  paradigm  at  various  time  points  after 
acoustic trauma. 
Results:  When  tested  at  1  month  after  the  acoustic 
trauma  and  the  drug  treatment,  there was  a  significant 
downward shift of  the  frequency discrimination curve  in 
acoustic  trauma‐exposed  animals  compared  to  sham 
controls in response to various acoustic stimuli, which is a 
behavioural  indication  of  tinnitus.  The  drug  treatment 
elevated the curve of the Acoustic trauma‐Baclofen group 
compared  to  the  Acoustic  trauma‐Vehicle  group; 
however,  the difference between  these  two groups was 
not statistically significant. Similar  results were observed 
at 3 months after the acoustic trauma. 
Conclusion:  Early  treatment  with  L‐baclofen  following 





















(i.t.)  injection.  However,  in  spite  of  its  compelling 
advantages,  namely  the  highly  targeted  drug  delivery 




better  understanding  of  local  pharmacokinetics  and  the 
development  of  new  drug  treatments  for  inner  ear 
disorders such as tinnitus. While usually considered a safe 
and  straightforward  procedure  by  otolaryngologists, 
there has been a dearth of comprehensive safety data on 
i.t.  injections. As part of the clinical development of AM‐
101, a  small molecule NMDA  receptor antagonist  for  i.t. 
treatment of acute  inner ear  tinnitus, procedure  related 
safety  outcomes  could  be  systematically  collected  and 
analysed. 
Methods: Safety outcome data from 2 completed double 
blind  randomised  placebo  controlled  clinical  trials  with 
AM‐101 were compiled, comprising 272 tinnitus patients 
who  received  more  than  700  i.t.  injections  in  total. 
Approximately  0.25  mL  of  the  study  drug  was 
administered  either  in  a  single  dose  or  3  doses  over  3 
consecutive days through a paracentesis in the posterior‐
inferior  quadrant  of  the  tympanic  membrane  or  – 
following  otoendoscopy  –  in  the  anterior‐superior  to 
anterior‐inferior  region.  For  local  anaesthesia,  xylocaine 
was  applied;  for  the  injection  either  spinal  needles  or 
bent  microsuction  cannulas  were  used.  Safety  was 
evaluated by the frequency of clinically relevant changes 
in  hearing  thresholds  and  by  the  type  and  incidence  of 
adverse  events.  Outcomes  were  compared  with  data 
from  published  studies  identified  through  a  Pubmed 
literature search. 
Results:  Overall,  i.t.  injections  were  well  tolerated  by 
participants  in  the  AM‐101  studies.  Adverse  events 
occurred  in  low  numbers  only  and  were  mostly  of 
transient  nature  and  mild  to  moderate  severity.  They 
included changes in tinnitus perception and hearing while 
the eardrum was  still open and,  rarely,  transient  caloric 
vertigo,  ear  or  injection  site  pain  or  middle  ear 
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inflammation.  Procedure  related  study  withdrawals 
occurred  very  infrequently. While  incidences  of  adverse 
events were  shown  to  be  higher  in  other  studies,  they 
appear to be influenced by local intolerances to the drug 
or drug formulation under evaluation. 
Conclusion:  When  carried  out  with  due  care  and 
following some “best practices”, an i.t. injection is indeed 
a  safe  and  well  tolerated  procedure.  Proper  patient 









Aims:  In our previous pilot  study with  small  sample  (20 
patients),  we  have  demonstrated  that  nanoquinone 
(Coenzyme  Q10  in  nanodispersion)  diminishes  tinnitus‐
induced  distress  in  a  group  of  patients,  as  per  tinnitus 
questionnaire (TQ) score (1). An interesting finding about 
the  responder  group  was  their  low  endogenous  Q10 
serum  concentration. Here, we  present  the  results  of  a 
double  blind,  placebo‐controlled  randomized  study 
performed with tinnitus patients selected based on a low 
endogenous values of CoQ10 in serum.  




patients  had  the  serum  CoQ10  concentration  below 
normal values of 0.6 µg/ml (lipid‐corrected CoQ10 below 
0.194  µmol/mol)  and  were  included  in  the  study  after 
signing written  consent. Of  those 58 patients,  five  (four 
from nanoquinone and one from placebo group) dropped 
out  for  various  reasons.  The  verum  group  (20  persons) 
has  received CoQ10  in  a  liquid  form of nanoquinone @ 
100  mg/40  drops  three  times  a  day  (Sanomit®,  MSE 
Pharmaceutika  GmbH,  Bad  Homburg,  Germany).  The 
control  group  (23  persons)  has  received  placebo  (40 
drops three times a day). The concentration of CoQ10  in 




concentration  of  CoQ10  has  increased  in  serum  of  all 
patients  receiving  nanoquinone.  In  this  group,  a 
statistically  significant  decrease  of  tinnitus‐induced 
distress  restricted  to  male  patients  was  observed.  In 
detail,  4 weeks  after  the  onset  of  treatment,  the male 
nanoquinone  group  had mean  TQ  score  of  21.000  (vs. 
mean  TQ  37.267  in  placebo  group)  and  following  12 
weeks of  treatment mean TQ score of 18.364  (vs. mean 
TQ  39.421  in  placebo  group).  Analysis  of  variance  and 
Tukey's studentized range test confirmed the significance 
of differences between the male study groups (p less than 
0.05).  Significant  differences  between  nanoquinone  and 
placebo groups of men were seen within all TQ subscales.  
Conclusion:  Of  229  patients  with  chronic  tinnitus,  25% 
had  abnormally  low  CoQ10  concentration  in  serum. 
Supplementation  of  this  group  with  nanoquinone 
resulted in significantly improved tinnitus‐distress in male 
patients. Our  results  suggest  possible  role  of  reversible 
mitochondrial  insufficiency  as  a  tinnitus  cause  in  a 
subgroup of patients. 
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United  States  experience  tinnitus.  For  16‐million 
Americans,  tinnitus  is  a  chronic  condition  that  severely 
impacts quality of life; common clinical symptoms include 




whether  Mindfulness  Based  Tinnitus  Stress  Reduction 
(MBTSR),  may  be  a  beneficial  treatment  for  chronic 
tinnitus. 
Methods:  Eight  tinnitus  patients  who  had  previously 
received Tinnitus Counseling at the UCSF Audiology Clinic 
participated  in  the  MBTSR  program.  Using  a  pre‐post 
intervention  design,  mean  differences  were  calculated. 
Benefits  were  measured  by  a  reduction  in  clinical 
symptoms, if present, and a tinnitus symptom perception 
shift. Tinnitus symptom activity and discomfort as well as 
psychological  outcomes  were  assessed  by  self‐report 
questionnaires.  Both  quantitative  and  participant 
comments were gathered. 
Results: Results indicate that Effect Sizes, if supported by 




(SF‐36),  as  well  as  a  substantial  increase  in  the 
mindfulness  quality  of  non‐judging  (d=1.29)  (FFMQ). 
Moderate levels of change in mindfulness were suggested 
by  an  increase  in  observing  (d=.46),  reactivity  to  inner 
experience  (d=.52),  and  describe  (d=.57)  items  as 
measured by  the  FFMQ. A moderate decrease was  also 
suggested  in  Depression  (d=.52),  Anxiety  (d=.41),  and 






Conclusions:  This  pilot  study  provides  preliminary 
evidence  that an eight‐week MBTSR program may be an 
effective intervention for treating chronic tinnitus and co‐











face‐to‐face  setting  is  probably  the  most  promising 









Cochrane  library,  PSYNDEX)  and  by manual  search.  Ten 
studies with  1188  participants  in  total were  included  in 
the meta‐analysis.  Participants were  49.2  years  old  and 
had tinnitus for 5.2 years. 
Results:  Self‐help  interventions  significantly  reduced 
tinnitus distress  (d = 0.48) and depressiveness  (d = 0.25) 
compared  to  a  passive  control  (e.g.,  information  only, 
discussion  forums)  at  post‐assessment.  There  was  no 
difference  to  the  active  controls  (group  treatment).  The 
presence of therapists and the methodological quality of 
the  studies  did  not  influence  the  results.  Sensitivity 
analysis  revealed  that  there might be  a publication bias 
regarding the comparison to the active control. 
Conclusion: However,  the  results  suggest  that cognitive‐
behavioural  self‐help  interventions  are  an  effective 
treatment  for  tinnitus  distress.  Since  few  studies  were 















Several  lines of evidence point  to an  involvement of  the 
auditory  attention  system  in  tinnitus,  among  them  the 
following:  (1)  Brain  regions  that  show  increased 
metabolic  activity  when  sounds  are  processed  in 
attention  by  normal  hearing  subjects  are  also  active  in 
individuals with tinnitus compared to  individuals without 
tinnitus.  (2)  Performance  on  cognitive  tasks  requiring 
attentional  resources  is  impaired  in  tinnitus  sufferers 
compared  to  normal  hearing  controls.  (3)  In  unilateral 
cases of tinnitus distractor cues presented to one ear fail 
to  call  attention  to  that  ear  if  tinnitus  is  present  in  the 
other  ear.  (4)  Event‐related  potentials  known  to  be 
sensitive  to attention are not modulated by attention  in 
individuals  with  tinnitus  compared  to  control  subjects, 
when the responses are evoked by sounds in the tinnitus 
frequency  region.  (5)  Phantom  sounds  experienced  by 
normal  hearing  subjects  in  a  silent  environment  are 
suppressed  when  auditory  attention  is  diverted  by 
engagement  in  nonauditory  tasks.  (6)  Similarly,  tinnitus 
suffers anecdotally report that their awareness of tinnitus 
diminishes  when  they  are  engaged  in  cognitively 
demanding tasks that draw attention away from auditory 
cues. In this presentation we first review the evidence for 
the  above  findings  and  then  describe  a 
neuropsychological  model  to  account  for  them.  The 
model  is  based on  the  assumption  that  one  role  of  the 
auditory  cortex  in  normal  hearing  is  to  predict  sensory 
state.  In  tinnitus  prediction  failure  occurs,  because  the 
representation on which prediction is based is dominated 
by  aberrant  neural  activity  forged  by  neuroplastic 
mechanisms  in  frequency  regions  of  primary  auditory 
cortex  deafferented  by  hearing  loss.  The  disparity 
between predicted and obtained afferent inputs activates 
sustained auditory attention which may contribute to the 
centralization  of  neural  changes  underlying  tinnitus. 
Implications  of  the  model  for  tinnitus  research  and 











Definitions:  Decreased  Sound  Tolerance  (DST)  occurs 
when  a  subject  exhibits  negative  reactions  (e.g., 
discomfort,  annoyance,  pain)  as  a  result  of  exposure  to 
every‐day  sounds  that  would  not  evoke  such  aversive 
reactions  in  the  average  listener.  It  can  be  the  sole 
problem, or co‐exist with other complaints, e.g., tinnitus. 




offending  sound,  e.g.,  its  spectrum  and  intensity;  the 
context  in  which  the  sound  occurs,  and  its  subjective 
meaning are not important. In pure misophonia reactions 
to  sound are NOT  simply  related  to physical parameters 
of  a  sound,  but  depend  on  previous  association with  a 
bothersome  sound  and  the  context  in which  the  sound 
occurs.  Misophonia  can  include  a  variety  of  negative 
emotions, e.g., dislike, annoyance, hate, discomfort, fear. 
In practice hyperacusis and misophonia  frequently occur 
together.  Behavioral  as  well  as  neurophysiological 
mechanism‐based  definitions  of  hyperacusis  and 
misophonia will be presented and discussed. 
Diagnosis:  Pure  tone  Loudness  Discomfort  Levels  are 
insufficient for the diagnosis and characterization of DST. 
Therefore, taking a detailed patient's history of offending 





distinctively  different  and  effective  treatment  for 
hyperacusis is not helpful for misophonia, and vice versa. 
Treatment:  Tinnitus  Retraining  Therapy  (TRT)  has  been 
used  for  treatment  of  hyperacusis  since  1990  and  for 
misophonia  since  2001.  The  counseling  and  sound 
therapy need to be modified as comparing with TRT used 
for  tinnitus  only  treatment  as  well  as  protocols  for 
optimal  use  of  ear‐level  instrumentation.  While 
treatment of hyperacusis with desensitization approach is 
relatively  straightforward,  treatment  for  tinnitus  or 
misophonia  is more  complex.  For misophonia  specific  4 
protocols  are  utilized.  The  proper  diagnosis  and 
treatment  of  hyperacusis  and/or misophonia  frequently 
result in complete resolution of DST in affected patients.  
Conclusion:  Tinnitus  Retraining  Therapy  is  an  effective 








Objective.  The  presence  of  clinically  significant  tinnitus 
and  decreased  sound  tolerance  (DST)  in  children  have 
been  recognized  for many  years,  but  both  tinnitus  and 
DST are  still under appreciated as problems which need 
to  be  evaluated  and  treated.  Results  presented  in 
literature during last years confirmed that these problems 
are  common  in  pediatric  population,  both, with  normal 
hearing and hearing loss. 
Children  rarely  complain  of  tinnitus  spontaneously  and 
their  unexplained  reactions  and  suffering  are  often 
treated without recognition of tinnitus at all. Severe cases 
of  DST,  frequently  debilitating,  influencing  significantly 
children'  lives  are  easier  to  identify  by  care  givers,  but 
commonly  stay  untreated  or  worsen  with  time  as  a 
consequence  of  the  use  of  overprotection  and  /  or 
avoidance strategies. 
Tinnitus Retraining Therapy  (TRT) has been shown  to be 
an  effective  treatment  option  for  tinnitus  and  DST  in 
adults.  Since  1990  we  are  helping  patients  of  all  ages 
including  children  as  young  as  4  ½  years  old  and 
teenagers.  Our  patients’  population  includes  children 
with autism spectrum as well. 
Methods.  This  presentation  describes  a  retrospective 
analysis of  TRT  implementation  and  treatment outcome 
in children seen  in Tinnitus and DST Clinic providing care 
for all ages. 
Results.  Taking  tinnitus  and  DST  history  in  children, 
particularly of young age, is challenging; for professionals, 
there is a problem in asking specific questions (there is no 




Audiological  evaluation  is  not  always  possible  and  for 
youngest  children  frequently  limited  to  the  behavioral 
audiometry.  For  the most effective  treatment  there  is a 





easy  to  understand  illustrations,  story  telling  and  good 
explanation  of  the  protocol  to  parents.  The  choice  of 
proper  sound  therapy  is  crucial.  Contrary  to  common 
belief,  most  children  do  not  have  problems  with 
accepting  ear‐level  instruments  if  suggested  for  them. 
Choice  of  background  sounds  and  proper  music  is 
important  in  the  speed  of  recovery.  Recognizing  the 
presence of misophonia  (decreased  tolerance  to  specific 
sounds) and applying specific treatment protocols  is very 







similar  time  needed  to  observe  positive  changes  in 
misophonia. 
Conclusion. Proper diagnosis  and properly  adjusted  TRT 
protocols  for  tinnitus  and  DST  result  in  the  positive 
outcome in pediatric patients. 
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Current  treatment  approaches  in  tinnitus  management 
are  diverse,  consist  of  combinations  of  different 
treatment  elements,  and  tinnitus  diagnostics  and 
outcome  assessments  differ  widely,  not  only  across 
investigations, but as well across  treatment approaches, 
and  clinical  settings.  The  lack  of  a  standard  diagnostic 
algorithm, and therefore heterogeneous outcomes of the 
existing studies  lead  to challenges  in  interpretability and 
comparability. Moreover, the  low methodological quality 
of studies reveal relatively  low  levels of evidence  for the 
benefits of any of the investigated approaches. An overall 
CBT based approach is recommended, since evidence for 
this  approach  seems most  promising.  (Cima,  Anderson, 
Schmidt, & Henry, 2013) 
Presently a  research protocol  is proposed  for CBT‐based 
clinical  trials.  Since most  tinnitus  treatment protocols  in 
literature  are  multidisciplinary  by  nature  and  usually 
consist  of  several  therapeutic  approaches  and 
counselling, including sound‐based therapy, cognitive and 
behavioural coping techniques, relaxation therapy, stress 
management,  daily  life  counselling  and  extensive 
audiological  counselling,  a  stepped  care  approach  is 
recommended.  Furthermore,  little  is  known  about  the 
processes of  change as a  result of  treatment.  Important 
mediators, explaining why a particular tinnitus treatment 
is  beneficial  or  not,  and  moderators,  providing 
information  about what  is  beneficial  for whom,  for  the 
largest part still remain to be discovered. 
The methodology 
A  two  group,  2‐stepped,  single‐centre  randomized 
controlled  trial  was  carried  out  with  adult  tinnitus 
patients, with 3  follow‐up assessments up  to 12 months 
after randomization. A total of 492 tinnitus patients were 
included,  after  which  they  were  allocated  to  either  to 
Usual Care (UC) or Specialized Care (SC). A basic repeated 
measures  design,  with  group  (UC,  SC)  as  a  between 
subjects  factor  time  (Baseline,  follow  up  1,  follow  up  2 
and follow up 3) as the within‐subject factor was used  in 
an  intention  to  treat analysis. Mixed  regression analyses 
were performed with general health, tinnitus distress and 
tinnitus  annoyance  in  daily  life  as  dependent  variables. 
(Cima, et al., 2012) 
Moderation and Mediation analyses 
Furthermore,  mild  and  severe  tinnitus  sufferers,  as 
measured  with  the  Tinnitus  Questionnaire  at  baseline, 
appeared  to  benefit  equally  from  getting  SC  treatment, 
instead of UC treatment. These findings support our main 
hypothesis that a CBT based stepped care approach with 
elements  from TRT,  is effective  in  tinnitus management, 
both  for milder  forms of  tinnitus suffering as well as  for 
more severe tinnitus incapacitation. 
Post‐hoc analyses of the data from the RCT revealed that 
patients  in  the  specialised  treatment  group  were 
significantly less disturbed by their tinnitus, as a result of 
decreased  tinnitus‐related  fear.  These  findings 
corroborate the notion that CBT has an attenuating effect 
on  fear and  fear  related behaviours,  thereby decreasing 
tinnitus complaints.(Cima, van Breukelen, et al., 2013) 
Experimental data 
Following  the  notion  that  fear  and  fear  related 
behaviours  are  of  importance  in  chronic  tinnitus 
suffering,  in  an  experimental  study  it was  hypothesized 
that  responsiveness  to  tinnitus  is  determined  by  the 
perceived  harmfulness  of  the  tinnitus,  leading  to,  as  a 
result  of  fearful  reactions,  depletion  of  cognitive 
resources.  To  test  this  hypothesis  the  influence  of 
perceived threat value of neutral tones on responsiveness 
was  studied  in  a  selective  attention  paradigm.  It  was 
hypothesised  that  performance  on  a  primary  decision 
task  is  negatively  influenced  by  increased  perceived 
threat of distracting neutral tones. 
Cima, R. F. F., Anderson, G. J., Schmidt, C.  J., & Henry,  J. (2013). 
Cognitive‐behavioral  therapy  for  Tinnitus:  A  review  of 
literature.  Journal of  the American Acadamy of Audiology,  In 
press. 
Cima, R. F. F., Maes,  I. H.,  Joore, M. A., Scheyen, D.  J. W. M., El 
Refaie, A., Baguley, D. M., et al. (2012). Specialised treatment 
based  on  cognitive  behaviour  therapy  versus  usual  care  for 
tinnitus: a randomised controlled trial. The Lancet, 379(9830), 
1951‐1959. 
Cima, R. F. F., van Breukelen, G.  J. P., Maes,  I. H.,  Joore, M. A., 
Anteunis,  L.  J. C., & Vlaeyen,  J. W. S.  (2013). Tinnitus‐related 









its  responsibilities  in  public,  health  and  personal  social 
services. NIHR’s role  is to develop the research evidence 
to  support  decision  making  by  professionals,  policy 
makers  and  patients, make  this  evidence  available,  and 
encourage  its  uptake  and  use  in  clinical  practice.  Its 
annual NIHR budget is about £900M (>€1,000M). 
NIHR’s objective is to improve the quality, relevance, and 
focus  of  research  in  the  NHS  and  social  care  by 





and  initiatives  fit  into  a  'research  innovation  pathway' 
(‘invention‐evaluation‐adoption‐diffusion’).  The  pathway 
starts  with  the  creation  of  an  innovation  (e.g.  basic 
laboratory  research)  and  ends with  its  use  in  a  patient 
care  setting.  NIHR  promotes  research  that  improves 
diagnosis and evaluates existing and novel interventions.  
This presentation will briefly outline  a number of NIHR‐
supported  initiatives and describe why  they are  relevant 
for tinnitus researchers, clinicians and patients. 
•  James  Lind  Alliance  brings  patients  and  clinicians 
together  to  identify  and  prioritise  treatment 
uncertainties to define the agenda for relevant clinical 
research.  Tinnitus  is  one  of  about  10  completed 
partnerships. 
•  UK  Database  of  Uncertainties  about  the  Effects  of 
Treatments  publishes  treatment  uncertainties  and 
research  recommendations  so  that  researchers  and 
research  funders  can  take  account  of  where  their 
efforts  and  resources  are  needed.  Currently  27 
uncertainties  and  13  research  recommendations  on 
tinnitus. 
•  Research  Design  Service  supports  researchers  to 
develop and design high quality research proposals for 
submission to NIHR and other national, peer‐reviewed 
funding  competitions  for applied health or  social  care 
research.  
•  NIHR  Office  for  Clinical  Research  Infrastructure  helps 
public,  charity  and  industry  research  funders work  in 
partnership with NIHR infrastructure. 
•  INVOLVE  is  a  national  advisory  group  that  supports 









Group  has  so  far  supported  27  systematic  reviews 
related to tinnitus. 
•  Centre  for  Reviews  and  Dissemination  is  an 
international  centre  engaged  exclusively  in  evidence 
synthesis  in  the  health  field.  The  Centre  manages  a 
number  of  databases:  PROSPERO,  Database  of 
Abstracts  of  Reviews  of  Effects  (DARE),  Health 
Technology Assessment (HTA). 
•  Nottingham  Hearing  Biomedical  Research  Unit  has 
established  a  research  programme  dedicated  to 
tinnitus. Our overall aim is to create reliable knowledge 
that can underpin evidence‐based clinical practice. 
Concluding  remarks: NIHR  support  for  hearing  research 
includes substantial  infrastructure support for two of the 
major  centres  of  excellence  in  the UK  (Nottingham  and 
London). While the overall spend on tinnitus research is a 
fraction  of  the  total  budget,  the  targeted  nature  of  the 
research  strategy  and  the  broad  infrastructure  support 







Tinnitus  represents  a  heterogeneous  condition,  which 
causes significant morbidity in many patients. Up to now, 
there  are  different  treatment  options  available  from 
which  some  patients  benefit  while  they  fail  in  others 
suggesting  that  there  are  different  forms  of  tinnitus, 
which differ  in  their pathophysiology and  their  response 
to specific treatments. A challenge for tinnitus treatment 
is  therefore  the  identification  of  the  most  promising 
therapy  for  the  individual  patient  based  on  clinical 
criteria.  However  most  available  clinical  treatment 
studies have only enrolled relative small patient samples, 
making  it  difficult  to  identify  predictors  of  treatment 
response  for  specific  approaches.  Furthermore,  inter‐
study  comparability  is  limited due  to  the use of  varying 
methods  of  tinnitus  measures  and  different  outcome 
parameters.  Taking  these  limitations  of  current  clinical 




international  consensus.  This  international,  multicentric 
approach enables collection of clinical data from tinnitus 
patients  in  a  reasonable  time.  Starting  in  2008,  the 
database  has  rapidly  grown.  At  present,  the  database 
contains data from 2758 patients treated in 9 centers in 6 
countries. In general, every clinical researcher is invited to 
contribute  to  this unique project under  the precondition 
that  the  defined  standards  of  patient  assessment  and 
outcome measurement are followed. With the growing of 
this  high  quality  dataset,  the  primary  objectives  of  this 
research project can be achieved, namely subtypisation of 
tinnitus and  identification of treatment predictors, which 







The  European  COST  proggram  is  supporting  european‐
wide  research  networking.  The  program  and  the 
application for a COST Action on tinnitus, which has been 
submitted, will  be  presented.  The  proposed  Action will 
foster  the  establishment  of  a  pan‐european 
multidisciplinary network with the major goals to identify 
clinically relevant tinnitus subtypes, their neurobiological 
underpinnings  and  their  relevance  for  response  to 
treatment. This Action aims at  substantially  speeding up 
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several  psychological  and  physical  symptoms  and 
syndromes,  but  its  precise  meaning  continues  unclear. 
We  aim  at  reporting  a  tinnitus  patient  whose  possible 
cause  is NVD,  focusing on the origin of this disorder and 
the  key  tissues  like  the  vagus  nerve,  the  respiratory 
diaphragm or some autonomic plexus, providing patients 
and professionals with a wider range of perspectives and 
solutions  to  avoid  tinnitus.  Osteopathic  clinical  and 




sudden beginning  in  the  context of  a period of  anxiety. 
Patient also presents an old bilateral, neuro‐sensorial and 
symmetric hearing loss caused by an acoustic trauma. The 
hearing  loss  had  a  sudden  increase  in  LE  two  months 
before  the beginning of  the  tinnitus. Patient  refers mild 
bilateral  hyperacusis  and  doesn´t  present  dizziness. 
Tinnitus  is described as buzzing,  fluctuating and pulsatile 
(not synchronized with the heartbeat). He also describes 
a  beat  sensation  inside  the  head  sometimes  focused  in 
one or both ears. Tinnitus  increases  in head  flexion and 
decreases in head extension and in muscle contraction of 
the  neck  (vertex,  occipital,  left  zygomatic  and  left 
parietal). From an osteopathic point of view  is  important 
to  say  that  patient  has  previous  background  of  hiatal 
hernia with past surgery about this problem. 
After  audiological  and  otological  clinical  assessments, 
patient underwent a classic exploration, which consists of 
taking  arterial  pressure,  carotid  beat,  thoracic 
auscultation,  abdominal  palpation  and  exploration  of 
cranial  nerves  V  and  VII  to  XII.  Then,  a  complete 
osteopathic  exploration  reveals  precise  locations  of 
important dysfunctions, with  increasing tissue tension or 
poor  mobility.  Main  findings  are  in  the  respiratory 
diaphragm,  the  solar  plexus,  the  V  cranial  nerve,  the 
cervical  fascia  and  the  C7‐T1  vertebra  joint.  Main 
techniques  used  are  inhibitory/desensitizing  for  soft 
tissues,  high  velocity  low  amplitude  (HVLA)  and muscle 
energy  for  joint  dysfunction.  Some  peak moments with 
intense  tissue´s  response  are  accompanied with  gestalt 
techniques  like  empty  chair o body  awareness. Because 
of  the  findings  in  anamnesis  and  exploration,  NVD  is 
suggested as possible diagnostic for this patient.  
Results:  After  the  first  session,  patient  referred  twelve 
days  of  almost  full  silence  of  tinnitus,  with  temporary 
return during physical effort  and  fatigue. After a  severe 
gastroenteritis,  tinnitus  reappeared  and  more  sessions 
were  performed.  After  the  fourth  one,  treatment  has 
result  in  absolute  silence  of  tinnitus  till  the  day  of  this 
writing, four months after the first session. 
Conclusion:  Evidence  found  on  tissue´s  dysfunction  has 
guided us  to structured disorder  that can have an origin 
on  the  Autonomic  Nervous  System  (ANS).  ANS  could 
become  dysfunctional  over  the  influence  of  incomplete 
emotional  processes.  It´s  essential  closing  these 
processes not only for decreasing patient´s anxiety but for 
enhance the tissue´s response to the treatment whatever 







Tinnitus  is  a  symptom  caused  by  various  medical 
conditions  that  can  be  permanent  or  temporary.  In  the 
latter case, tinnitus may be considered a sequel. Tinnitus 
is primarily a symptom of medical liability and requires an 
investigation of possible  causes.  It usually occurs due  to 
an  imbalance  between  the  excitatory  and  inhibitory 
neurotransmitters’ effects, which  can happens  in any of 
the  several  stations  of  auditory    and  para‐auditory  
system.  The  greatest  challenge  to  the  physician  is  to 
exactly  establish  the  affected  point  and  also  the 
neurotransmitters  involved.  Many  studies  with  several 
drugs have been performed and the general perception is 
that one drug does not make all patients with tinnitus feel 





the  effects  of  many  of  them  have  been  accessed  by 
different models.  Most of the results were not replicated 
and  many  of  them  have  been  condemned  to  the 
sentence: “there was no difference between the drug and 
placebo”,  which  means  that  even  the  positive  results 
were not considered  sufficient. Tinnitus pharmacological 
treatment  should  be  re‐evaluated  and  every  positive 
result  must  be  investigated,  so  that  the  drug  may  be 
helpful to the specifically correlated tinnitus subtype. 
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with  involvement  of  auditory  and  non‐auditory  areas. 
Repetitive  transcranial magnetic  stimulation  (rTMS) over 
the  temporal  cortex  has  been  investigated  for  the 
treatment of  tinnitus.  Several  small  studies  suggest  that 
motor cortex excitability is altered in people with tinnitus. 








Results:  In  tinnitus patients  SICI and  ICF were  increased 
and CSP was shortened as compared to healthy controls. 
There was no group difference in RMT. Treatment related 
amelioration of  tinnitus  symptoms were  correlated with 
normalisations in SICI.  
Conclusions:  These  findings  confirm  earlier  studies  of 
















caused  by  reduced  lateral  inhibition  (LI)  in  the  auditory 
system  resulting  in  a  reorganization  of  the  auditory 
cortex. Listening  to music with a notch  filter centered at 
the  tinnitus  frequency  (tailor‐made  notched  music 
training,  TMNMT)  resulted  in  a  reduction  of  the  neural 
activity evoked by  the  tinnitus  frequency. These  findings 
were  argued  in  terms  of  LI,  assuming  that  the 
characteristic frequencies (CF) corresponding to the edge 
frequency  bands  (EFB)  around  the  notch  are  most 
activated and therefore evoke the greatest LI of neurons 
corresponding  to  the  center‐frequency  of  the  notch. 
These  LI effects depend on  the bandwidth of  the notch 
with a narrower notch‐bandwidth resulting in a greater LI 
of neurons corresponding to the center‐frequency of the 
notch. These  findings  indicate  the  important  role of  the 
EFB. 
Objectives: The aim of  this  study was  to  investigate  the 
role  of  the  EFB  on  LI.  We  tested  for  a  relationship 
between  the  activation  of  neurons  corresponding  to 
specific EFB and  the  LI of neurons  corresponding  to  the 
center  frequency of  the notch. This was operationalized 
in  an  MEG  study  by  means  of  a  masking  paradigm 
measuring  the  influence  of  notched white  noise  (NWN) 
with different spectral energy contrasts on a test tone. 
Methods:  16  subjects  with  a  normal  hearing  level 
participated  in  this  study.  Stimuli  consisted  of  five 
different masker stimuli (MS), which were presented in a 
randomized  order,  and  a  test  tone  (TS)  which  was 
presented  between  two MS.  The MS were white  noise 
with a digital notch centered at 1kHz (NWN). The spectral 
energy  of  four  MS  was  manipulated  by  amplifying 
respectively  attenuating  the  energy  in  frequency 
bandwidths  of  3/8  or  7/8  octave  on  each  side  of  the 
notch. The TS was a 1kHz pure tone directly followed by a 
fully  amplitude  modulated  tone  with  a  modulation 
frequency  of  40Hz  and  a  carrier  frequency  of  1kHz. 
Equivalent  current  dipoles  were  fitted  to  the  N1m 
respectively  the  auditory  steady  state  response  (ASSR). 
N1m and ASSR evoked by the TS were analyzed by means 
of source analysis. 
Results:  The  greatest  LI  effect  was  induced  in  the  3/8 
octave  amplified  condition,  whereas  the  least  LI  was 
induced  in  the  7/8  octave  attenuated  condition, which 
was  shown  by  the  normalized  mean  N1m  amplitude 





Conclusions:  These  results  highlight  the  modulatory 
effects  of  the  energy  in  the  EFB  on  LI  in  secondary 
auditory  cortical  structures,  known  to  be  a  major 
generator  of  the  N1m.  Since  noise‐induced  tinnitus 
perception seems  to  result  in a  lack of LI on  tinnitus CF, 
these  new  insights  could  be  used  as  a  tool  for  further 
improvement of tinnitus treatments like the TMNMT. 
___________________ 








Background:  Studies  in  patients  with  amputated  limbs 





intact  body  scheme  predominates  as  incoming  sensory 
information is abolished. Similarly, we tried to objectify if 




of 5.74 years  (Sd = 6.96)  filled  in a questionnaire asking 
about the awareness of their tinnitus during dreaming. 
Results:  The  questionnaire  revealed  that  97%  of  the 
tinnitus  patients  perceived  no  tinnitus  during  their 
dreams, while  3%  did  experienced  the  phantom  sound 
while  dreaming.  Two  patients  denied  having  dreams  at 
all. 




can  theoretically  be  explained  by  the  Bayesian  brain 
model.  During  our  dreams  we  create  an  image  of  our 
environment  in  the absence of  sensory  input.  In normal 
circumstances  incoming  information  continuously 
updates  our  understanding  of  the  environment  by  the 
violation  of  prior  expectations.  The mismatch  between 
bottom‐up sensory information and top‐down predictions 














Aims/objectives:  One  of  the  major  risk  factors  for 
developing hearing deficits or  loss  is exposure to  intense 
sounds,  which  can  ultimately  lead  to  chronic  tinnitus. 
Although  some kind of peripheral damage  is  considered 
to be the  initial driving force of many pathophysiological 
phenomena  along  the  auditory  pathway,  it  is  becoming 
increasingly  clear  that  sound  trauma  likely  leads  to 
temporally  structured  reorganizations  of  brain  activity. 
Recent evidence supports the view that chronic tinnitus is 
related to neuronal plastic changes in auditory cortex due 
to  the  partial  effective  deafferentiation  of  distinct 
frequency  channels.  At  the  neuronal  circuit  level,  it  is 
however  not  clear which  potentially  different  roles  the 
different  subcircuits  in  auditory  cortex  play  in  the 
induction,  maintenance  and  recovery  from  trauma‐
induced  hearing  deficits.  In  this  study  we  use  newly 
developed  electrophysiological  techniques  to  study  the 
dynamics of  thalamocortically and  intracortically  relayed 
activity after acoustic trauma. 
Methods: We used a  recently developed new  technique 
for  dissociating  thalamocortical  from  intracortical 
contributions to the stimulus‐induced neuronal activity in 
the  auditory  cortex  [1].  The  method  is  based  on 
evaluating the residual current source density (CSD) from 
laminar CSD recordings in auditory cortex. After induction 
of  hearing  loss  in  Mongolian  gerbils  (Meriones 
unguiculatus) by presenting a 2 kHz pure tone at 115 dB 
SPL for 75 min we characterized the immediate and long‐
term  (4‐6  weeks)  changes  of  CSD‐derived  frequency‐
response‐functions  at  specific  locations  within  the 
tonotopic gradient of field AI of the auditory cortex. 
Results: At the trauma frequency, sound trauma led to an 
increase  in  cortical  activation  thresholds  up  to  60  dB. 
Interestingly, the increase in threshold was not limited to 
a  narrow  region  surrounding  the  trauma  frequency  but 
extended  several  octaves  towards  higher  frequencies. 
This  result  cannot  be  explained  by  the  experimentally 
well‐controlled  spectrum  of  the  trauma  stimulus.  A 
laminar CSD analysis revealed that acoustic trauma led to 
qualitative  changes  of  the  laminar  activation  patterns 
characterized by a stronger recruitment of synaptic inputs 
in  infragranular  layers  and  altered  supragranular  inputs. 
Moreover,  analysis  of  the  residual  CSD  revealed  in 
addition  a  different  pattern  of  recruitment  of 
thalamocortical  and  intracortical  contributions.  We 
currently  investigate  the  long‐term  dynamics  of  both 
effects. 
Conclusion:  Our  findings  suggest  that  sound‐trauma‐
induced  plastic  changes  in  auditory  cortical  circuits  are 
long‐lasting and not  limited  to  the  tonotopic  region  that 
corresponds to the spectrum of the trauma stimulus. The 
newly  developed  residual  CSD  analysis  revealed  a 
disturbance  in  the  balance  of  thalamocortical  and 
intracortical circuits as  the underlying mechanism of  the 
observed trauma‐induced cortical activity changes. 
[1] Happel MF,  Jeschke M, Ohl  FW.  J Neurosci, 2010; 30:11114‐
11127. 
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animal  models.  However,  salicylate‐induced  tinnitus  is 
reversible, whereas  cochlear  damage‐induced  tinnitus  is 
not,  suggesting  some  key  plastic  phenomena  differ 
between  the  two.  Although  tinnitus  origins  are  still 
elusive,  hyperactivation  of  cochlear  nuclei  (especially 
DCN)  is  consistently  observed  in  its  early  stages, 
presumably  as  a  result  of  signals  from  an 
unbalanced/damaged  periphery;  upon  chronicization, 
cochlear  nuclei  inputs  trigger  plasticity  at  higher  CNS 





in  response  to  inflammation  and  tissue  damage, 
regulating the excitability of surrounding neural circuits in 
several  pathological  states.  In  chronic  pain,  microglial‐
dependent  maladaptive  plastic  remodeling  of  the  first 
central  station  follows  peripheral  damage.  In  cochlear 
nuclei, cochlear destruction rapidly activates and recruits 
microglia  (1). Salicylate  is a  tinnitus  inducer, but also an 
anti‐inflammatory  drug  which  counteracts  microglia 
activation.  In  this work we  started  testing  the  possible 
role of microglia activation  in cochlear nuclei as a trigger 
for permanent circuital changes. 
METHODS‐  Wistar  rats  (age:  25  days)  either  received 
three  salycilate  injections  (300  mg/kg,  i.p,  daily),  and 
were  sacrificed  2h,  24h  and  48h  from  last  treatment 
(n=18  plus  6  saline‐injected  controls)  or  underwent 
unilateral  surgical  cochlear  destruction  (under  ether‐
diazepam  anesthesia)  by  removing  cochlear  turns  with 
fine forceps, and were sacrificed 15, 30 and 45 days after 
surgery.  After  sacrificing,  rat  heads  were  placed  in 
carbogen‐bubbled Krebs' solution, brains were extracted 
and  placed  in  4%  PFA.  Care was  taken  not  to  exceed  6 
min between sacrifice and fixation, because times  longer 
than 10 min have been reported to induce tissue damage 
and  microglial  activation.  After  fixation  and  paraffin 
inclusion,  brains  were  sliced  at  3‐10  micron  and 
immunohistochemistry  for  Iba‐1  was  performed  using 
DAB staining. The number of microglial cell processes and 
cochlear  nuclei  areas  were measured  using  imageJ,  by 
experimenters  not  aware  of  the  nature  (treated  or 
control) of the samples observed. 
RESULTS  AND  CONCLUSIONS‐  In  control  conditions, 
microglial  density  in  cochlear  nuclei  was  430±262 
processes/mm2.  After  salicylate  treatment,  density was 
not  significantly  different  from  control  (483±236 
processes/mm2); no differences were noted between 2h, 
24h  and  48h  samples.  Microglial  morphology  also 
appeared  similar  in  control and  salicylate  samples. After 
cochlear  destruction,  on  the  other  hand,  microglia 
displayed  clear  morphological  activation  signs  (thicker 
processes,  larger soma)  in  the  ipsilateral cochlear nuclei, 
whereas  no  activated  microglia  was  observed  in 
contralateral nuclei or  control  animals. We  suggest  that 
the  anti‐inflammatory  action  of  salicylate,  by  blocking 
microglial  activation,  counteracts  plastic  remodeling  of 











We  recently  reported  that modulation of  the  amplitude 
of  the 40‐Hz auditory state  response  (ASSR,  localizing  to 
primary  auditory  cortex)  and N1  response  (localizing  to 
secondary  auditory  cortex)  by  attention  is  impaired  in 
individuals  with  tinnitus  compared  to  control  subjects, 
when the responses are evoked by 5 kHz 40‐Hz AM sound 
in  the  tinnitus  frequency  region  (TFR)  of  the  tinnitus 
group.1 One explanation of  this  finding  is  that persistent 
aberrant  network  activity  forged  by  neuroplastic 
mechanisms  in  the  TFR  of  auditory  cortex  (this  activity 
underlying the tinnitus percept) may have been resistant 
to  modulation  by  the  auditory  attention  system  in 
tinnitus  sufferers.  Alternatively, modulation  failure may 
relate  to  some  feature of  the auditory attention  system 
itself  in  tinnitus.  We  assessed  these  hypotheses  by 
determining whether attentional modulation of ASSR and 
N1 responses  is  impaired  in tinnitus when the 40‐Hz AM 
carrier  frequency  used  to  evoke  these  responses  is  500 
Hz, which  is well  below  the  TFR where  tinnitus‐related 
neural  activity  is  expected  to  occur. Normal  attentional 
modulation at 500 Hz  in  tinnitus and control groups but 
not at 5 kHz in tinnitus would be consistent with tinnitus‐
related  neural  activity  as  the  source  of  the modulation 
deficit.   Alternatively, modulation failure at 500 Hz in the 
tinnitus group but not  in controls would suggest a more 
general  effect  of  tinnitus  on  the  auditory  attention 



















Background:  Treatment  of  chronic  tinnitus  is  still  a 
challenge and treatment effects are characterized by high 
inter‐individual  variability.  This  might  be  related  to 
limited  knowledge  about  the  pathophysiology  of  this 
condition.  Identifying  putative  sub‐types  (e.g., 
somatosensory tinnitus) might help to discover individual 
efficient  therapies. A  lot of patients with  tinnitus  report 
headache.  However,  it  is  not  clear  if  this  is  only  a 
coincidence by chance as incidence of headache is high in 





they are suffering  from headache were  invited via  letter 
to fill  in a headache questionnaire and specific questions 
with  respect  to  the  interdependence  of  tinnitus  and 
headache.  Tinnitus  distress  was  measures  with  the 
tinnitus questionnaire total score. 
Results:  39.0%  (n=489)  out  of  1254  patients  of  the 
database had headache. 10.6% (n=193) of these patients 
could be included in the analysis as they completely filled 
in  the  questions.  44.6%  (n=86)  suffered  from migraine, 
13.0%  (n=25)  from  tension‐type  headache,  5.7%  (n=11) 
from  a  combination  of  both  headache  types,  and  4.1% 
(n=8)  from  cluster headache. Headache  in 32.6%  (n=63) 
could  not  be  classified.  Several  variables  indicate  an 
association  of  both  conditions  independent  from  the 
headache  type:  coincidence  of  tinnitus  and  headache 
laterality, positive correlation of the number of days with 




Bilateral  and  left‐sided  headache  were  associated  with 
distress,  vertigo,  temporomandibular  joint  (TMJ) 
complaints, neck pain, and current psychiatric  treatment 
in contrast to patients with right‐sided and no headache. 
Bilateral  headache  was  associated  with  hyperacusis. 
Headache  laterality  was  not  associated  with  other 
characteristics  such  as  hearing  level,  tinnitus  duration, 
modulation  by  somatic  manoeuvres,  maskability  by 
sounds, and onset related events. 




their  tinnitus  by  somatic  manoeuvres,  had  higher 
hyperacusis  scores,  and  were  more  often  in  current 
psychiatric treatment. Headache type was not associated 
with other  characteristics  such  as hearing  level,  tinnitus 
duration,  maskability  by  sounds,  and  onset  related 
events. 
Conclusions:  With  respect  to  population  based 
prevalence  headache  seem  to  be  under‐represented  in 
chronic  tinnitus.  In  contrast,  the prevalence of migraine 
and cluster headache  is  increased, and the prevalence of 
tension‐type headache  is decreased. One main  finding  is 
that  the  interdependence of headache and  tinnitus  lead 
to  higher  tinnitus  distress,  especially  for  bilateral,  left‐
sided, and  cluster headache. Furthermore, patients with 
tinnitus  and migraine might  represent  one  distinct  sub‐


















in  chronic  tinnitus.  However,  not  every  patient  with 
tinnitus  has  hyperacusis  and  vice  versa.  Thus,  patients 
with  hyperacusis might  display  a  putative  sub‐group  in 
tinnitus.  Here  we  aimed  to  analyze  chronic  tinnitus 
patients  with  and  without  hyperacusis  with  respect  to 
clinical and demographic characteristics.  
Methods:  We  analyzed  1713  patients  enclosed  in  the 
Tinnitus  Research  Initiative  database  with  respect  to 
demographic  variables  (age,  gender),  audiology 
characteristics  (laterality,  hearing  level,  etc.), 
questionnaires  (tinnitus  questionnaire,  quality  of  life, 
etc.),  and  tinnitus  rating  scales  (loudness,  annoyance, 
etc.). 
Hyperacusis was  defined  by  two  questions:  “Do  sounds 
cause you pain or physical discomfort? (Answers: Yes, No, 
I  don’t  know)”  and  “Do  you  have  a  problem  tolerating 
sounds because they often seem much too loud? That is, 
do you often find too loud or hurtful sounds which other 
people  around  you  find  quite  comfortable?  (Answers: 
never, rarely, sometimes, usually, always)”. 
Results:  Both  questions  were  highly  correlated  and 
showed  comparable  results. Hyperacusis was  associated 
with  younger  age,  pulsatile  tinnitus,  modulation  by 
somatic  maneuvers,  noise,  stress,  sleep,  and  somatic 
complaints,  higher  number  of  treatments,  current 
psychiatric  treatment,  and  higher  scores  in  tinnitus, 
depression,  and  quality  of  life  questionnaires,  and  in 
numeric rating scales. Patients with hyperacusis rated the 
pitch  and  loudness  of  their  tinnitus  higher  and  the 
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hearing  inferior  which  was  in  contrast  to  audiology 
measures. 
Conclusions:  Our  preliminary  analysis  indicates  that 
hyperacusis  in  tinnitus  is  related  to  higher  distress. 
Additionally,  clinical  characteristics  (e.g.,  younger  age) 
might  argue  for  the  existence  of  a  putative  sub‐type. 
Divergences between  subjective and objective measures 













under  the  effects  of  tinnitus  following  blast  over 
pressures  using  resting  state  functional  magnetic 
resonance  imaging  (RS‐fMRI)  connectivity  analysis. 
Research has shown that single or multiple exposures to 
blasts can produce complex and heterogeneous changes 
in  the  brain.  Consequently,  it  is  not  surprising  that  the 
entity  of  blast‐induced  tinnitus  and  associated  neural 
activity  in  the  central  nervous  system  is  poorly 
understood.  Therefore,  to  improve  this  state‐of‐affairs, 
methodological  strategies  capable  of  global  functional 
analysis  are  needed.  RS‐fMRI  represents  one  of  several 
contemporary neuroimaging‐based paradigms which can 
assess the spontaneous activities of both whole‐brain and 
particular  regions‐of‐interest  (ROI),  and  can  lead  to  the 
development  of  testable  hypotheses  to  advance  the 
knowledge base in this area. 
Methods: We applied RS‐fMRI connectivity analysis to 13 
adults with  blast‐induced  tinnitus  and  compared  results 
to 7 normal controls without tinnitus. RS‐fMRI data were 
collected  on  a  Siemens  Verio  3T  scanner  using  an 
Gradient  Echo  EPI  sequence  with  following  scanning 
protocol:  TR/TE  =  2500/30  ms,  3.3  x  3.3  x  3.3  mm3 
isotropic  voxels,  and  43  axial  slices  to  cover  the whole 
brain. For preprocessing, all  functional  images were  first 
co‐registered  and  normalized  to  Montreal  Neurological 
Institute (MNI) space, 6 movement parameters generated 
during co‐registration were regressed out, then data were 
detrended  to  remove baseline drifting,  low‐pass  filtered 
(0.01~0.08 Hz), and  spatially  smoothed using a Gaussian 
filter with 6 mm full width at half maximum. To calculate 
the  correlation  matrix,  90  brain  regions  from  the 
Automated Anatomical  Labeling  (AAL) atlas, also  in MNI 
space, were used as a ROI  to extract  the  corresponding 
signal  time  courses,  and  then  the  autocorrelation 
coefficient  between  every  pair  of  the  ROIs  were 
calculated  to  create  the  correlation  matrix  for  each 
subject. 
Results: While  the patterns of correlation  coefficients  in 
the  connectivity  matrix  were  similar  between  the  two 
groups,  the overall connectivity  level was notably higher 
in  the  blast  vs.  the  normal  control  group.  Interestingly, 
connectivity  between  the  thalamus  and  occipital  lobe, 
inferior frontal lobe and cuneus and between cuneus and 
occipital  lobe was significantly higher  in  the blast group. 
While  the  inter‐subject  deviation  of  the  correlation 
coefficients was  similar  for  both  groups,  in  the  area  of 
occipital lobe, cuneus, and fusiform areas, very low inter‐
subject  variation  was  observed.  These  results  suggest 
elevated whole‐brain  connectivity  for  the  blast‐induced 
tinnitus  group,  while  certain  brain  regions  were  more 
affected than others. 
Conclusion: The generalized  increase  in connectivity may 
be  consistent with  neurophysiologic  studies  of  tinnitus, 
where increases in neural hyperactivity, neural synchrony 
across  brain  areas,  and  other  factors  could  have  an 
influence  on  these  results.  Keep  in mind  however,  that 
the blast wave becomes a compression wave in the brain, 
inducing various structural and neurobiochemical effects 
on  the  whole‐brain  scale.  Therefore,  blast‐induced 
differences  in  connectivity  analysis  may  be  a  unique 
entity,  in  large part because modality  specific  (auditory) 
effects may not necessarily be the only sensory modality 















Current  theories  of  tinnitus  assume  that  the  phantom 
sound is generated either through increased spontaneous 
activity  of  neurons  in  the  auditory  brain,  or  through 
pathological  synchrony  of  the  spontaneous  neuronal 
discharge, or a combination of both factors. Tass et al [1] 
recently  conducted  a  proof  of  concept  study  testing  a 
number  of  acoustic  stimulation  strategies.  Potentially 
therapeutic  sound  stimuli  were  derived  according  to  a 
paradigm  assumed  to  disrupt  hyper‐synchronous 
neuronal activity and promote plasticity  that  stabilises a 
state  of  asynchronous  spontaneous  activity.  This would 
correspond  to  a  permanent  reduction  of  tinnitus.  The 
proof of concept study, conducted in Germany, confirmed 
the  safety of  the acoustic  stimulation  for use  in  tinnitus 
and exploratory results  indicated modulation of  tinnitus‐
related  pathological  synchronous  activity with  potential 
therapeutic  benefit.  The  most  effective  stimulation 
paradigm  is  now  used  clinically  as  the  Acoustic 
Coordinated Reset (CR®) Neuromodulation sound therapy 
device. 
To  determine  the  efficacy  of  CR®  Neuromodulation we 
devised  a  powered,  two‐centre  randomised  controlled 
trial (RCT) according to the reporting standards defined in 
the CONSORT  statement. The RCT design also addresses 
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the  recent  call  for  an  international  standard within  the 
tinnitus  community  [2].  The  design  uses  a  between‐
subjects  comparison  with  minimised  allocation  of 
participants  to  treatment  and  placebo  groups.  A 
minimisation  approach was  selected  to  ensure  that  the 
two  groups  are  balanced  with  respect  to  age,  gender, 
hearing,  and  baseline  tinnitus  severity.  The  protocol 
ensures  double  blinding, with  crossover  of  the  placebo 
group  to  receive  the  proprietary  intervention  after  12 
weeks. The primary endpoints are  the 12 week pre‐ and 
post‐treatment  measures  of  efficacy,  namely  validated 
and sensitive questionnaire measures of tinnitus severity 
and  handicap.  The  trial  is  also  designed  to  capture 
changes  in  tinnitus quality  (pitch,  loudness, bandwidth), 
and changes  in tinnitus‐related pathological synchronous 
brain  activity  using  electroencephalography.  Here  we 
present the protocol for this trial to highlight elements of 
design that we see as necessary to determine a confident 













Aims/Objectives:  A  number  of  new  tinnitus  treatment 
studies  have  been  reported,  but  the  relative  clinical 
significance  of  these  findings  often  remains  obscure. 
Many of  the more rigorous medical  journals have begun 
insisting that researchers publish the Effect Sizes (ES’s) of 
their  clinical  outcomes,  and  so  provide  a  meaningful 
evidenced‐based  index of how  consistency  effective  the 
treatments actually are. 
Methods: Cohen’s d Effect Sizes (ES’s) were calculated on 
recent  tinnitus  treatments  that  used  the  two  most 
common  indexes  of  tinnitus  distress,  the  THI  &  TRQ. 
These  are  both  highly  validated  psychometric 
questionnaire  measures  of  symptoms  that  have  been 
found  to  simultaneously  display  virtually  identical 
changes  over  the  same  therapies.  Many  studies  were 
excluded due  to  inadequate measures or  reporting. The 
relative  performance  of  each  eligible  treatment  was 
tabled to compare outcomes at discrete time intervals. To 
maximize  comparability,  they  also  were  stratified 
according to level of experimental rigor. 
Results: A new multi‐modal treatment  incorporating CBT 
and TRT was  found  to be superior  to a standard of care 
group  (average effect vs. minor effect). Other CBT‐alone 
studies  were  found  to  have  progressively  lower  ES’s, 
according  to  whether  they  were  1:1  clinical  contact, 
group counseling or internet‐based. 
None  of  the  eligible  pharmacological/homeopathic/ 
vitamin  supplement  studies  reviewed  were  found  to 
display Cohen’s d ES’s > 0.5 (minor effect) range. Outlined 
separately  are  the  other  studies  (such  as  soundcure, 
notch‐out  music,  electrical  stimulation,  and  most 
vitamin/pharmacological treatments), as they did not use 
well‐established  and/or  clinically  meaningful  long‐term 
measures. 
In  the  first  randomized  controlled  study  of  hearing  aids 
vs.  noise  generators  in  a  TRT  protocol,  no  significant 
differences  were  found,  but  their  standard  deviations 
were not published, so ES’s couldn’t be calculated. 
A recent clinical review of various hearing aids, although 
not  a  randomized  controlled  study,  published  results 
showing  ES’s  in  the  substantial  range,  with  greatest 
results when the frequency of the patient’s tinnitus pitch 
was  low enough  to be within  the  frequency  response of 
their hearing aids. 
One  recent  retrospective  review  of  the  Acoustic 
Desensitization  Protocol  (conducted  in  a  highly 
abbreviated  form),  displayed markedly  lower  ES’s  than 







treatments  which  simultaneously  address  the 
audiological, psychological and neurological  components 
of  tinnitus  distress  are  the most  consistently  effective, 
and fastest to reduce distress. This was most apparent in 
structured  1:1  clinical  rehabilitation  programs.  Overall, 
this  innovative analysis did not uncover evidence of any 
new  paradigm  shifts  in  actual  clinical  significance,  and 













the  UK  for  clinical  assessment  is  the  Tinnitus  Handicap 
Inventory1.  This was  developed  as  a  diagnostic  tool  to 
measure tinnitus severity. Even though it lacks sensitivity 
to  treatment‐related  changes  in  tinnitus  it  is  also  often 
used  as  an  outcome measures  in  both  clinical  practice 





treatment‐related  change,  addressing  eight  separate 
subscales  of  tinnitus‐related  distress.  We  are  currently 
validating this questionnaire for use in the UK. 
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Methods: In the first study, presented here, discriminant 
and  convergent  validity  of  the  TFI  was  determined 
relative  to  the  Beck’s  Depression  Inventory  (BDI),  the 
Beck’s  Anxiety  Inventory  (BAI),  the  World  Health 
Organisation  Quality  of  Life  Bref  (WHOQOL‐BREF)  the 
Tinnitus  Handicap  Inventory  (THI),  and  the  Tinnitus 
Handicap  Questionnaire  (THQ).  These  questionnaires 
were  administered  to  109  consecutive  tinnitus 
participants during initial screening for a multi‐site clinical 
trial. 
Results:  The discriminant  validity of  the  TFI  total  scores 
showed low correlations with BAI (r = .226) and moderate 
to low correlations with the BDI (r = .588). The WHOQOL‐
BREF  subscale  scores  ranged  from  low  (r  =  ‐.142)  to 
moderate correlations (r = ‐.498) with the TFI total scores. 
High  correlations  were  observed  for  the  convergent 
validity between the TFI and THI (r = .790) and the TFI and 
THQ  scores  (r =  .851). The correlations between  the THI 
total, THQ  total and  the TFI subscales  ranged between  r 
=.227 and r = .798.  
Conclusion:  The  TFI  demonstrates  low  to  moderate 
discriminant  validity and high  convergent  validity. These 
results indicate that the TFI measures constructs that are 
independent of the BDI, BAI and WHOQOL‐BREF and that 













The  objective  of  present  retrospective  study  was  to 
estimate  the  effectiveness  of  treatment  of  patients 




31  men)  at  the  age  from  18  to  42  years:  37  (66%) 
perceived  tinnitus  unilaterally,  19  (34%)  bilaterally. 
Inclusion  criteria:  1)  tinnitus  as  main  complaint  and 
reason  for  consultation,  2)  suffering  from  subjective,  3) 
chronic tinnitus, 4) no major comorbidity. The intensity of 
tinnitus  was  evaluated  on  Tinnitus  Handicap  Inventory 
(THI)  and  Mini‐Tinnitus  Questionnaire  (Mini  ‐TQ),  the 
tonal  auditory  threshold  and  phonometry.  17  patients 
exhibiting  moderate  emotional  lability  (group  1)  were 
treated with choline alfoscerate and vitamins of group B. 
Those  characterized  by  enhanced  emotional  lability  (21 
patients)  were  given  psychotherapy  and  treated  with 
choline  alfoscerate  and  vitamins  of  group  B  (group  2). 







phonometry.  In group 3 after  the  therapy questionnaire 




of  the  patients  and  totally  disappeared  in  19%  of  the 
patients,  whereas  in  group  1  the  severity  of  tinnitus 
remained  unchanged  in  35%  of  the  patients,  despite 
significantly  changes  of  the  results  of  phonometry 
(p<0.05). 
Conclusion: These results demonstrate that correction of 















weighted  noise  modulated  with  a  square  wave.  Early 
research  demonstrates  that  subjects  with  a  normal 
hearing,  have  a  better  signal‐  to‐noise  ratio with  noise 
modulated with frequencies between 10 Hz and 20 Hz in 
comparison  to  a  speech  weighted  noise.  Persons  with 
hearing loss seem to have less benefit from the temporal 
gaps in the noise. This phenomenon is due to the reduced 
temporal  resolution  and  the  reduced  audibility.  Our 
hypothesis  is  that  people  with  tinnitus  have  also  less 
benefit  from  the  temporal  gaps  than  persons  with  no 
tinnitus. 
Method  and  patients:  The  LIST,  a Dutch  sentence  test, 
was taken within 27 patients without and with tinnitus. 3 
different maskers were  used  as  noise:  speech weighted 
noise, amplitude modulated noise with a square wave of 
10 Hz  (AM‐10) and 15 Hz  (AM‐15). The patients without 
and  with  tinnitus  had  a  normal  hearing,  respectively 
mean PTA of 3,24 dBHL and 6, 98 dBHL. The mean age of 
the  group of patients without  tinnitus was 29  years old 
and for the group of patients with tinnitus the mean age 
was 40 years old.  
Results: An  independent  t‐test was  performed.  Patients 
with tinnitus had a significantly lower signal‐to‐noise ratio 
in  comparison with  patients without  tinnitus.    For  LIST 
with  speech weighted noise a difference of 2,05 dB was 
found  (p<0,001;  t=3,859),  for AM‐10  the difference was 





speech  comprehension  in  noise  than  patient  with  no 
tinnitus.  The  difference  is  the  biggest  with  AM‐10  as 
masker noise. We can conclude that patients with tinnitus 
have less benefit from the temporal gaps.  
Acknowledgements:  We  thank  the  Stavros  Niarchos 
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Objective:  The majority  of  tinnitus  patients  suffer  from 
hearing  loss.  But  a  significant  proportion  of  tinnitus 
patients show normal hearing thresholds in the pure tone 
audiogram.  It  has  been  argued  that  the  pure  tone 
audiogram  is  not  sensitive  for  all  forms  of  hearing 
impairment  and  the  complementary  performance  of  a 
high  frequency  audiogram  has  been  proposed  for  the 
diagnostic  set‐up of  tinnitus patients. Here we aimed  to 
investigate,  whether  the  results  of  the  high  frequency 
audiogram  provide  relevant  additional  information  in 
tinnitus  patients  with  normal  standard  audiogram.  In 
detail  we  compared  patients  with  normal  and 
pathological  high  frequency  audiogram  with  respect  to 
their demographic and clinical characteristics. 
Methods: From the database of the Tinnitus Clinic of the 
University  Regensburg  we  identified  75  patients  with 
normal  hearing  thresholds  in  the  pure  tone  audiogram. 
We  then  contrasted  patients  with  normal  and 
pathological  high‐frequency  audiogram  and  compared 
these  two  groups  with  respect  to  tinnitus  severity, 
laterality,  duration,  tinnitus  pitch,  the  presentation  of 
selected somatic symptoms and triggers of tinnitus onset. 
Results:  Patients  with  pathological  high‐frequency 
audiogram were significantly older and had higher scores 
on  the  TQ  and  the  THI  in  comparison  to  patients with 
normal  high‐frequency  audiogram.  Furthermore,  there 
was an association of high frequency audiograms and the 
laterality  of  tinnitus:  patients  with  left  and  bilateral 
tinnitus  had  more  pronounced  high  frequency  hearing 
loss in the left ear. 
Conclusion:  In  summary,  our  data  indicate,  that  in 
patients with normal hearing in the pure tone audiogram 
some  additional  information  is  provided  by  the  high 
frequency  audiogram.  The  association  between  tinnitus 
laterality  and  asymmetry  of  the  high  frequency 












loss.  However  also  tinnitus  patients  with  normal  pure 
tone  audiogram  frequently  complain  about  difficulties 
with speech perception in background noise and for some 
of  them  this  is  their most disturbing  symptom. Here we 
were  interested  whether  the  subjectively  reported 
difficulties with  speech perception  can also be detected 
by an objective test. 
Methods:  We  investigated  106  consecutive  patients 
presenting  at  the  Interdisciplinary  Tinnitus  Clinic  at  the 
University  of  Regensburg.  In  addition  to  a  detailed 
audiological  assessment  including  pure  and  high 
frequency  audiogram  speech  perception  was  evaluated 
by a short subjective questionnaire and by the Göttinger 
speech  audiogram.  In  addition  to  the  comparison  of 




reflected  by  worse  results  in  the  Göttinger  speech 
audiogram. Speech perception difficulties were related to 
older  age  and  to  subjectively  reported  concentration 
difficulties. 
Conclusion:  Speech  perception  difficulties  are  frequent 
complaints  among  tinnitus  patients  and  are  not  only 
related  to  hearing  function,  but  also  to  age  and 
concentration difficulties. 
___________________ 










as  pitch  matching  is  often  a  requirement  for  research 
focusing  on  neurophysiological  aspects  of  tinnitus  or 
tinnitus management  trainings. Therefore  it  is  crucial  to 
develop  and  compare  procedures  to  perform  reliable 
measurements  of  tinnitus  pitch,  e.g.  the  tinnitus 
frequency  of  tonal  tinnitus.  For  this  reason  we  have 
developed  an  application  for  self‐administered  tinnitus 
pitch matching  that was  compared with  a  standardized 
audiometric procedure. 
Methods:  Eighteen  patients  with  chronic  tonal  tinnitus 
participated  in  two  sessions  of  pitch matching  tasks.  In 
the audiometric procedure  the  investigator adjusted  the 
frequency  and  loudness  of  pure  tones  led  by  the 
responses  of  the  patient  and  performed  a  two‐forced‐
choice  test and an octave confusion  test with  the  seven 
before  matched  pitches.  In  the  self‐administered 
procedure  patients  performed  an  automated  recursive 
two‐interval forced choice test on an  iPod, also  including 
loudness  matching  and  an  octave  confusion  test.  In 
addition  a  likeness  rating  was  administered  after  the 
second session. Test‐retest reliability of both methods as 
well  as  the  likeness  ratings  for  obtained  tinnitus‐pitch 
matches were compared. 
Results:  Preliminary  analyses  indicate  higher  test‐retest 
reliability  for  the  self‐administered  test  procedure  than 
for  the  audiometric  procedure.  Also  patients  rated  the 
self‐administered  procedure  as  more  easy  and 
comfortable in use. 
Conclusion:  The  employment  of  self‐administered 
tinnitus‐pitch matching procedures on a mobile device  is 
feasible and easier in use. Although testing with different 















help  for  tinnitus problems  is  frequent –  it  is  reported  to 
reach 60% by some research studies(1). Such comorbidity 
appears  to  be  correlated  with  tinnitus  gravity  scores 
measured by the Tinnitus Handicap Inventory (THI)(2). All 
clinical  trials conducted  in order  to  test  the efficacy of a 





Materials  and  Methods:  Patients  with  psychiatric  co‐
morbidity  at  time  T0  were  detected  among  the 
population of patients who  request help  at our  tinnitus 
centre  (at  Policlinico  Umberto  I  in  Rome)  and  their 
psychopathological  profile  was  screened  and  described 
using  the methodology  individuated by our  team(2): THI 
test, Global  Scale  Index  (GSI)  sub‐scale of  the  Symptom 
Checklist‐90‐R  (SCL‐90‐R),  Stress‐related  Vulnerability 
Scale  (VRS),  subsequent  psychiatric  assessment  and 
diagnostic  coding as according  to  the DSMIV‐TR  criteria. 
At  time  T1,  after  a  6‐month  treatment  consisting  in  an 







study,  86  patients were  detected  (50.88%  of  the  global 
sample)  to  be  affected  by  psychiatric  comorbidity;  the 
average THI baseline  score  (= 55.62± 16.91)  significantly 
correlates  (Pearson  R  test  ;  p<0.01)  with  both 





than  36  showed  the  following  results:    3  patients were 
substantially unchanged, 5 improved but did not obtain a 
score  lower  than  36,  and  8  dropped  out  of  the  study. 
Differences between  time T0 and T1  resulted  significant 
(T  test; p<0.001)  for what  concerns  THI  (Δ=‐36.68), VRS 
(Δ=‐7.33) and GSI (Δ=‐0.39). 
Conclusions.  Tailored  psychotropic  treatment 
administered  to  tinnitus  patients,  in  parallel with    ENT 






























BACKGROUND:  Tianeptine  is  a….  Therefore,  it  might 
influence  tinnitus  mechanisms  mediated  by  these 
neurotransmitters. 
OBJECTIVE:  To  determine  if  Tianeptine  can  reduce 
tinnitus and access whether a  further controlled study  is 
warranted  
DESIGN:  An  open‐label,  single‐center,  prospective  study 
in which all participants received the treatment condition.  
METHODS:  tianeptine  was  administered  at  12.5  mg  3 




Tinnitus  minimum  masking  level  (MML),  The  Tinnitus 
Handicap  Inventory  (THI),  OH  NO  Tinnitus  annoyance 
scale,  Clinical  Global  Impression  ‐  Improvement  scale 





scores.  Data  was  interpreted  on  an  intention  to  treat 
analysis. 
RESULTS:  Changes  on  THI  scores  ranged  from  12  to  80 




Changes  on  tinnitus magnitude:   MML  (15/15  patients) 
ranged  from 7.6  to 86 dB  (mean 27.57 dB, std=19.69) at 
baseline    and  from  2  to  26  dB  (mean=  11.95  dB, 
std=7.99dB) at 12 weeks (8/15 patients) (p=006). 
Side effects were……, but were uncommon.  
CONCLUSION:  these  results  indicate  that  tianeptine  is  a 
promising  drug  to mitigate  tinnitus.  Effects  on  tinnitus 
magnitude  were  impressive.  A  randomized  controlled 
trial  is  necessary,  using  criteria  that  could  identify 




















Background:  It  has  been  demonstrated  that  sensory 
stimuli  have  the  ability  to  influence  the  perception  of 
stimuli  in  another  modality,  and  that  the  presence  of 
congruent  cross‐modal  features  facilitates  attentional 
control towards the incoming stimulus.  
We performed two studies with multisensory stimulation 
based  on  the  hypothesis  that  rhythmical  congruency  of 
cross‐modal  stimuli helps  to  target attention away  from 
their tinnitus  
Methods:  Two  experiments  were  executed  in  patients 
with  chronic,  non‐pulsatile  tinnitus.  The  first  study 
included  18  patients  who  all  underwent  3  different 
sessions (duration of 10 minutes) of sensory stimulation: 
1)  stimulation  of  the  vestibular  system  by  a  rocking 
pillow, 2) auditory stimulation by a sea wave sound and 3) 
the  combination  of  the  rocking  pillow  and  sea  wave 
sound. 
The  second  study  consisted  of  7  male  patients,  who 
received  multisensory  stimulation  (10  sessions  of  30 
minutes)  consisting  of  visual  and  auditory  triggers  in 
combination  with  somatosensory  stimulation  consisting 
of  transcutaneous  electrical  stimulation  of  the  C2 
dermatome (6 Hz, 2 mA, ISI 3). 
Results:  The  first  study  performing  rhythmically 
congruent multisensory stimulation by the rocking pillow 
and sea wave sound demonstrated a significant decrease 
in  tinnitus  loudness  and  annoyance,  with  a  more 
pronounced  effect  compared  to  solitary  auditory  or 
vestibular  stimulation. But neither  tinnitus  loudness nor 
annoyance was decreased by  the  combination of  visual, 
auditory and C2 stimulation in the second study. 
Conclusion:  Currently,  we  cannot  conclude  that 
multisensory stimulation is an effective treatment option 
for  tinnitus,  although  is  suggests  that drawing  attention 
away  from  the  tinnitus sound by  rhythmically congruent 
cross‐modal  sensory  stimuli  is  a  treatment  option,  but 
further  research  is  necessary  to  explore  the  optimal 
stimulation design. 
___________________ 








The  aim  of  this  poster  is  to  share  knowledge  and 
experience gained over 15 years since establishment of a 
tinnitus program within an existing university clinic.   We 
will  share  the  structure  and  content  of  our  program, 
including  patient  flow,  services  and  treatments  offered, 
and  statistics  on  subscription  to  the  various 
services/treatments  offered.  The  intent  is  to  stimulate 
conversation with others in similar clinical settings, and to 










Di  Bartolomeo,  J  and  Di  Bartolomeo,  M.  (Presenter: 
Tyler RS) 
Ear Foundation, Santa Barbara, CA 
Aims/Objectives:  To  identify  the  unique  clinical 
symptoms associated with the development of a Patulous 
Eustachian  Tube  (PET)  disorder  and  to  establish  the 
diagnosis in the clinical examination alone. 
Methods:  The  Food  and  Drug  Administration  (FDA) 
Investigational  New  Drug  (IND)  study  ‐  included  clinical 
phases I, II and III for a double blind, random study of 160 
subjects.  Post‐clinical  trials  –  included  direct  patient 
participation in the social media medical forum, resulting 
in the identification and treatment of an additional 3,000 






America,  European  nations,  Asia,  England  and  Australia 
that  participated  in  the  randomized  double‐blind  study.  
Results  were  dramatic  and  significant  relief  of  their 
pathognomonic  symptom  of  autophony  and  associated 
symptom  of  a  plugged  ear,  with  normal  otoscopic 
examination. 
The  study  resulted  in  the  development  of  a  new 
generation drug‐free treatment which does not require a 
prescription.  The  study  of  the  drug‐free  product 
continues  in  a  medical  forum  on  the  social  media 
managed  by  a  support  group  of  those  patients  whose 
patulous  eustachian  tube  disorder  was  successfully 
treated under the IND study. 
Since  this  forum  was  established,  over  4,000  inquiries 
were received and over 3,500 patients were treated with 
the  drug‐free  product,  comprised  of  essential  nutrients, 
vitamin  C  metabolites  with  enhanced  antioxidant 
properties  with  increased  bioavailability  achieved  in 
specific  manufacturing  processes.  The  results  were 
extremely  favorable  in over  85% of  those who  received 
the product internationally. 
Conclusion: The  incidence of Di Bartolomeo's  Syndrome 
of  autophony  and  tubal  tinnitus  unknown  prior  to  the 
20th  century has  emerged during  the  21st  century  as  a 






























unexpected  loud  sound  (acoustic  shock  injury)1  and 
temporomandibular  joint  disorders  in  stressed  people. 
Common  symptomatology  is observed  in otic  symptoms 
like  aural  pain,  tinnitus,  vertigo,  hyperacusis/ 
phonophobia,  otic  fullness  sensation  and  numbness  or 
burning  sensation  around  the  ear.  Not  understanding 
these  symptoms  and  their  prolongation  in  time  will 




was diagnostic of and was  indicated eardrum  tubes.  It  is 
the  case of  a  forty  eight  years old male who presented 
otic pain, fullness otic, tinnitus and hyperacusis four years 
ago. These symptoms appeared after exposure to severe 
gun  shot.  At  that  time  he  had  to  travel  a  lot  by  plane 
which  worsened  the  symptoms.  In  addition,  he  was 
advised to wear earplugs which worsened the symptoms 
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even more. After  that, he  received  surgical  indication  to 
put an ear ventilation tube. 
Method:  we  follow  the  department  protocol  with 
Questionnaires,  Anamnesis,  ENT  exploration,  Audiology 
study  (pure  tone  audiometry  and  speech  audiometry, 
tympanometry and discomfort levels). 
Two  Questionnaires:  the  Tinnitus  Handicap  Inventory 
(THI)  obtained  six  points  (no  disability)  and  the Nelting 
test  of  hyperacusis  (THS)  obtained  twenty  nine  points 
(very  serious  disabilities).  Anamnesis:  it  is  important  to 




Audiology  study:  normal  pure  tone  audiometry  and 
speech audiometry;  tympanogram  typo A de  Jerger and 
very high discomfort levels. 
Diagnostic. Acoustic shock injury by TTTS. 
Treatment:  Tinnitus  Retraining  Therapy  (TRT)  with 
Counseling and Sound Therapy. 
Counseling: we use Jastreboff’s neurophysiologic model1 
to  explain  the  peripheral  and  central  auditory  pathway, 
the mechanism  of  TTTS  and  stress  as  a  trigger.  Sound 
Therapy: always avoid silent and desensitization therapy1. 
the  patient  was  also  referred  to  a  psychosomatic 
specialist  to  control  stress  and  anxiety  with  medical 
treatment and cognitive therapy. 
Follow  up:  every  month  or  every  two  months  with 
measurement  of  discomfort  levels  until  return  to 
normality. 
Results:  the  patient  understood  his  symptoms  and  the 



















The  aim  of  this  study  was  to  investigate  long‐term 
outcomes  of  tinnitus  after  steroid  therapy  in  sudden 
sensorineural  hearing  loss  (SSNHL)  accompanied  by 
tinnitus.  
Thirty‐four  patients  diagnosed with  SSNHL with  tinnitus 
were  retrospectively  included  for  this  study. All patients 
underwent  systemic  steroid  therapy  and/or 
intratympanic  steroid  injection.  Clinical  and  audiological 
findings,  and  assessment  of  tinnitus  were  performed 
before  and  after  treatment  of  SSNHL.  Assessment  of 
hearing  recovery  after  treatment  was  done  with  Kim’s 
and Siegel’s criteria. 
The  study  group  consisted  of  17  male  and  17  female 
patients.  The  ages  of  all  patients  ranged  from  19  to  81 
years  (mean  age,  49.8  years)  and  the  mean  follow‐up 
period  was  16.5  months.  Eight  patients  (23.5%)  had 
dizziness and medical treatment for tinnitus was done  in 
all  patients.  Final  hearing  after  treatment  evaluated  by 
the  two  criteria  was  that  complete  recovery  was 
approximately 30% and no  recovery approximately 40%. 
Patients  showing  the  poor  recovery  of  final  hearing  in 
both Kim’s and Siegel’s criteria revealed significantly poor 
global  subjective  tinnitus  score  (p<0.016  and  p<0.033, 
respectively).  There was  a high  correlation between  the 
grades  of  initial  hearing  in  SSNHL  and  Kim’s  criteria 
(p<0.029). However,  there was no  significant  correlation 
between the grade of  initial hearing  in SSNHL and global 
subjective tinnitus score. 












Introduction; Sudden  sensorineural hearing  loss  (SSNHL) 
is defined as sudden sensorineural hearing  loss of 30 dB 
or worse  in  3  consecutive  speech  frequencies within  3 
days. Tinnitus has been reported to accompany SSNHL in 
70–90%  of  patients.  Some  patients  with  sudden 
sensorineural  hearing  loss  and  tinnitus  (SSNHL/TN)  are 
not  recovered  despite  full medical  therapy.  In  the  early 
days of SSNHL/TN, most patients concern about unilateral 
hearing  loss.  This  may  result  from  sudden  loss  of 
advantages  form binaural hearing. However, quite a  few 
patients whose SSNHL/TN is not recovered are frustrated 
by  residual  tinnitus. Some  reports support  this situation, 
showing that a sizeable portion of patients with unilateral 
hearing  loss do not perceive  the  anticipated benefits of 
the  hearing  aid  (as  a  result,  binaural  hearing)  and  that 
these  may  be  better  served  with  a  unilateral  hearing 
without a hearing aid. Contrary  to hearing  loss, patients 
with  unilateral  tinnitus  suffer  similarly  with  those  with 
bilateral tinnitus. 
Aims/Objectives; This  study aimed  to evaluate patient’s 
disability/discomfort  which  he/she  suffers  after  sudden 
loss of unilateral hearing as well as attack of  tinnitus  in 
the daily living life. 
Methods;  After  MRI,  patientswith  idiopathic  SSNHL/TN 
were included into the study. Patients with SSHNL with no 
initial  tinnitus  or  Meniere's  disease  were  carefully 
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excluded  from  this  study. All of  recruited patients were 
treated  with  5  day‐schedule  treatment  including  oral 
administration  of  steroids  (1mg/Kg of body weight)  and 
vasoactive  drugs;  carbogen;  and  intravenous 
administration of dextran. They were further treated with 
stellate  ganglion  block  for  1 months  and  oral  intake  of 
vasoactive drugs for 3 months. The hearing improvement 
was  determined  by  comparing  the  four‐tone  average 
(arithmetic mean) of thresholds at 0.5, 1, 2, and 4 kHz on 
pure‐tone  audiometry  before  and  3  months  after  the 
treatment.  The  degree  of  the  hearing  recovery  was 
calculated with  the  use  of  Siegel's  criteria.  Tinnitus was 
subjectively  evaluated  by  tinnitus  handicap  inventory 
(THI) before and 3 months after the treatment. 
Results;  This  study  demonstrated  that  there  was  a 
discrepancy  between  hearing  improvement  and  tinntus 
improvement.  However,  THI  score  was  significantly 
improved  in  hearing  improvemet  (+)  group  than  in 
hearing improvemet (‐) group. This study showed that THI 
score was  significantly  improved at 3 months  compared 
with  that before  treatment. This study also showed  that 




Conclusion;  This  study  suggests  that  tinnitus  in  one  ear 
may  be  more  anxious  than  discomfort  from  uniaural 
hearing. Clinicians must  try  to  improve patient’s hearing 
















pulsatile  tinnitus  (PT)－the  petrosquamosal  sinus  in  the 
temporal bone with dehiscent cortical plate. 
Methods:  The  case  of  a  45‐year‐old  woman  has 
presented with an  incapacitating objective PT  in  the  left 
ear  for  10  years  and  undergone  dual‐phase  contrast‐
enhanced CT, MRI, and DSA. 
Results: The venous phase CT showed a petrosquamosal 
sinus  in  the  left  temporal  bone  that  originated  at  the 
junction between the transverse and sigmoid sinuses, and 
traveled  in  the  left  temporal bone. The  form bifurcation 
was  demonstrated  at  the  anterior  end  of  the 
petrosquamosal sinus, without anterior communications. 
A  dehiscent  cortical  plate  around  the  petrosquamosal 
sinus and an extensive pneumatized temporal bone filled 
with air were also found. DSA confirmed the presence of 
the  petrosquamosal  sinus.  The  manifestation  of  the 
petrosquamosal sinus on DSA resembled that on CT, but 
the petrosquamosal sinus was not demonstrated on MRI. 
The  symptom  of  PT  disappeared  after  reconstruction 
surgery for dehiscent cortical plate. 
Conclusion:  the  petrosquamosal  sinus  in  the  temporal 
bone with  dehiscent  cortical  plate  is  a  newly  described 
treatable  cause  of  PT.  Contrast‐enhanced  CT  is 







Fang,  Xian.  Guo  Peng,  Wang.  Hong,  Jiang.  Peng  Fei, 
Zhao. Han, Lv. 
Departments of Radiology (Zhao Hui, Liu. Zhen Chang, Wang. Jun 
Fang,  Xian.  Hong,  Jiang.  Peng  Fei,  Zhao.  Han,  Lv)  and 
Otolaryngology Head and Neck  Surgery  (Shu  Sheng, Gong. Guo 
Peng,  Wang.),  Capital  Medical  University,  Beijing  Tongren 
Hospital, Beijing,  
Objective:  To  examine  the CT  characteristics of  sigmoid 
sinus  diverticulum  accompanied  with  pulsatile  tinnitus 
(PT). 
Methods:  Fifteen  PT  patients  with  sigmoid  sinus 
diverticula  proven  by  surgery  were  recruited  after 
consenting. CT  images of 15 patients were obtained and 
analyzed,  including  features  of  diverticula,  brain  venous 
systems, integrity of the sigmoid plate, and the degree of 
temporal bone pneumatization. 
Results:  Sigmoid  sinus  diverticulum  in  the  15  patients 
located on  the same side of PT. Diverticula originated at 
in the superior curve of sigmoid sinus  in 11 patients and 
the  descending  segment  of  sigmoid  sinus  in  4  patients. 
Sigmoid sinus diverticula focally eroded into the adjacent 
mastoid  air  cells  in  12 patients  and mastoid  cortex  in  3 
patients. Among 8 patients with unilateral dominant brain 
venous  systems,  the  diverticula  were  seen  on  the 
dominant  side  in 7 patients and non‐dominant  side  in 1 
patient.  In  contrast,  the  other  7  patients  showed  co‐
dominant  brain  venous  systems,  with  3  presenting 
diverticula  on  the  right  side  and  4  on  the  left.  More 
notably,  dehiscent  sigmoid  plate  on  the  PT  side  was 
demonstrated  in all patients.  In addition,  temporal bone 
hyper‐pneumatization exhibited in 9 patients, while good 
and  moderate  pneumatization  showed  in  3  patients 
respectively. 
Conclusion:  Dehiscent  sigmoid  plate  and  extensive 














Background:  There  are  several  theories  about 
pathophysiological  mechanisms  involved  in  hyperacusis 
as  an  inner  ear  disease.  Authors  discuss  errors  in  the 
regulating  processes  of  amplification  of  hearing  cells. 
Other theories about the disorder are based upon central 
sound  processing  at  subcortical  level.  There  are  also 
discussions  about  the  role  of  certain  substances  that 
could activate neurotransmitters that could increase both 
nervous  system  cell  activity  and  sound  perception.  A 
prospective  study  of  a  group  of  patients  who  were 
suffering  from  several  inner  ear  disorders  (Morbus 
Menière,  Tinnitus  and  other  disorders)  was made  with 
laser  irradiation  therapy  based  upon  a 
photobiostimulation  energy  protocol.  All  patients  were 
suffering  from  different  grades  of  hyperacusis  that was 
measured with a pure tone level audiometer using sound 




Materials  and  method:  Fifty‐eight  (58)  patients  were 





were  placed  inside  the  hearing  canal.  A  standard 
treatment protocol for at least six weeks was used. 
Results:  Hyperacusis  was  significantly  improving  in  all 
patients  and we  also  found  that  the  Auditory  Dynamic 
Range seems to be the best measurement of correlation 
between  the  improvement of patient symptoms and  the 
status  of  cochlear  homeostasis.  Among  hyperacusis 
patients  98%  of  the  observations  have  a  large 
improvement  of  auditory  capacity  and  78.9%  of  them 
reached  normal  discomfort  levels  (no  hyperacusis) 
without  any  statistical  correlation between  etiologies of 
disorders. Six weeks of laser light therapy is at least what 
is required to get significant results. 
Conclusion:  After  therapy  all  patients  had  an 
improvement  or  a  total  recovery  both  on  their 
hyperacusis  and  often  also  on  other  hearing  symptoms 
and  disorders.  Irradiation  of  the  cochlea with  a  specific 
dose  of  light  laser  energy  produces  an  obvious 
improvement  in  hyperacusis  and  other  auditory 
disorders.  This  can  be  evaluated  by  comparing  the 
Audiometric  Dynamic  Range  before  and  after  the 
treatment period. The results confirm that hyperacusis as 
a  disorder  is  more  susceptible  to  a  poor  cochlear 
condition  than  of  other  known  neurophysiological 
processes.  The  role  of  photobiology  effects  and  Laser 
Photo‐Therapy (LPT) involved in the cochlear homeostasis 
opens  a  new  approach  for  the  management  of 
hyperacusis and other inner ear disorders. 
(1) Zazzio M. Pain threshold Improvement for chronic hyperacusis 
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Section  of  Audiology  and  Centre  for  Brain  Research,  The 
University of Auckland, New Zealand 
Background/Aims  –  A  tinnitus  sound  therapy  is:  the 
therapeutic use of any sound to alter tinnitus in a positive 
way.  Sound  therapies  are  commonly  used  alongside 
psycho‐education in audiologically based treatments.  The 
use  of  sound  in  the  management  of  tinnitus  is  not 
without  a  number  of  controversies  as  to:  its  merit, 
mechanism(s), and application. The aim of  this  review  is 
to  consider  existing  and  emerging  evidence  for  sound’s 
ability  to  relive  or  treat  tinnitus,  and  present  one 
evidence‐informed sound therapy protocol. 




in many  cases  acts  as  a  treatment.  Evidence  for  sound 
therapy  has  not,  historically,  been  strong,  but  new 
research  is  beginning  to  address  this.  Psychoacoustic 
models  of  tinnitus  and  sound  therapy  appear  to  have 
fallen  out  of  favour  since  the  emergence  of 
neurophysiological  models;  however,  results  are 
presented  that  support  a  psychophysical  model  of 
tinnitus  sound  therapy  that  incorporates:  signal 
detection,  attention,  memory  and  the  individual 
psychology of patients (1). 
Conclusion  –  Sound  therapy  is  beneficial  to  many 
patients,  but  it  is  not  a  cure  in  its  current  form.    An 
evidence‐informed  clinical  protocol  based  on  adapation 
level theory (1) is  introduced. 
1. Searchfield,  G.  D.,  Kobayashi,  K.,  &  Sanders,  M.  (2012).  An 








Sound  therapy  has  long  been  recognized  as  a  potential 
means to alleviate tinnitus. Nowadays, it is still a popular 





improves  tinnitus condition  in some subjects, as  tinnitus 
subjects may  prefer  hearing  a  (neutral) masking  sound 
rather than tinnitus (which is often associated to negative 
beliefs  : “tinnitus  is  the symptom of severe disease”,  for 
example). One  notes,  however,  that  tinnitus masking  is 
not  intended  to  treat  the origins/causes of  tinnitus, but 
rather  its  consequences  (the  tinnitus  percept  and  its 
related distresses). More recently, other sound therapies, 
inspired  by  the  discoveries  made  in  the  field  of 
neurosciences, have been developed to target the origins 
of  tinnitus.  All  these  approaches  share  the  assumption 
that  tinnitus may  result  from  central  changes  (triggered 
by  sensory  deprivation)  and  that  these  central  changes 
can  be  reversed  so  as  to  restore  a  near‐normal  central 
organization  (not  accompanied  by  tinnitus).  These 
methods differ from each other, however, by the specific 
action  they  are  intended  to  produce  on  the  central 
auditory  system.  Indeed,  while  some  approaches  are 
intended  to  normalize  the  cortical  tonotopic  map 
organization,  others  are  aimed  at  reducing  cortical 
hypersynchrony or cortical hyperactivity. In my talk, I will 
present an overview on sound therapies, emphasizing the 
hypothetical  origins  of  tinnitus  which  motivated  these 
approaches,  i.e.  the  spectro‐temporal  characteristics  of 
the «  therapeutic » acoustic  stimulus. The  limitations of 
this  class  of  methods  to  alleviate  tinnitus  will  also  be 
discussed. 
 
10:45 a.m. - 12:45 p.m. 
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Background:  Deep  brain  stimulation  (DBS)  of  the  basal 
ganglia  is emerging  as  a  candidate  therapeutic modality 
for  tinnitus,  a  phantom  sensory  disorder manifested  by 
auditory  percepts  in  the  absence  of  external  correlates.  
The  predominant  neuromodulatory  treatment  approach 
is  to  alter  central  auditory  dysfunctional  hyperactivity, 
plastic  change  or  synchronized  oscillations  that  may 
underlie  tinnitus  perception.  An  alternative  treatment 
approach  is  to  modulate  phantom  auditory  gating 
function of the dorsal striatum. 
Objective:  To  demonstrate  DBS  of  the  dorsal  striatum 
modulates perception of auditory phantoms. 
Methods:  Two  acute  human  electrical  stimulation 
experiments  in  area  LC,  a  locus  of  the  caudate  nucleus 
positioned  at  its  anterior  body,  were  performed  in  7 
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Results:  Short‐term  area  LC  stimulation  suppressed 
tinnitus  loudness to a nadir of at  least 2 and controllably 
triggered  new  phantom  tones,  clicks,  and  frequency 
modulated  sounds.  Current  results  suggest  the  dorsal 
striatum may  play  an  important  role  in  gating  potential 

















The  cingulate  gyrus  is  a  phylogenetically  old  structure 
interposed  between  the  basal  ganglia/thalamus  and 
cortex.  It  consists  of  at  least  4  subdivisions,  each  with 
another function or functions. It has been suggested that 
the dorsal part of the anterior cingulate gurys (dACC) is a 
hub  involved  in  emotion,  cognition,  motivation  and 
autonomic responses. 
In  tinnitus,  the  subgenual/pregenual  ACC  have  been 
implicated  in  noise‐canceling,  the  pregenual/rostral ACC 
is involved in the amount of time the tinnitus is perceived 
and  the  dACC  in  distress  and  chronification  of  tinnitus. 
The  PCC  seems  to  be  involved  in  cognitive  aspects  of 
distress and  tinnitus characteristics  (pure  tone/noise‐like 
tinnitus). 
In view of its involvement it makes sense to consider the 
cingulate  cortex  as  a  target  for  neuromodulation  in 
tinnitus. 
It  has  been  shown  that  double  cone  coil  TMS  (AC/DC 
TMS)  can  target  the  dACC.  In  tinnitus,  single  session 
AC/DC TMS can transiently improve tinnitus loudness and 
distress  in  a  frequency  specific  manner,  and  a  better 
effect  can  be  obtained  in more  patients with  repeated 
sessions.    It  has  also  been  shown  that  the  tinnitus 
suppressing  effect  of  bifrontal  tDCS  is mediated  via  the 
pregenual/rostral ACC. 
The  results  of  2  implants  targeting  the  ACC  will  be 
described  as  well  as  the  results  of  sLORETA 
neurofeedback targeting the PCC (BA30).  





Landgrebe  M1,  Joachim  Cordes,  Andreas  Fallgatter, 





Introduction:  Chronic  tinnitus  is  a  frequent  disease 
accompanied  in  many  cases  by  high  morbidity  and 




the  involvement  of  auditory  and  non‐auditory  brain 
areas.  Repetitive  transcranial  magnetic  stimulation 
(rTMS)  is  able  to non‐invasively modulate brain  activity. 
Pilot  studies  indicate  a  potential  therapeutic  effect  of 
rTMS  in  tinnitus  patients,  however,  sample  sizes  were 
small  so  far.  The  aim  of  this  study was  to  evaluate  the 
efficacy and  safety of  rTMS  in  tinnitus  in a  large patient 
sample. 
Methods: 7 study centers participated in this randomized, 
placebo‐controlled  trial.  From  February  2008  until May 
2011 a  total of 154 patients were enrolled and  received 
10  sessions of either verum or  sham 1Hz‐rTMS over  the 
left  primary  auditory  cortex.  Effects  on  tinnitus  and 
accompanying  psychiatric  symptoms  were  evaluated 
using  a  variety  of  standardized  rating  scales  (tinnitus 
questionnaire  (TQ),  tinnitus  handicap  inventory  (THI), 
beck depression inventory, etc.). 
Results  and  conclusions:  rTMS  treatment  was  well 
tolerated  in all patients. In the primary outcome (change 
of  the  TQ‐score  baseline  vs.  day  12)  no  significant 
difference  between  both  study  arms  was  observed. 
During  the  follow‐up  period,  a  trend  to  superiority  of 
verum  rTMS  could  be  observed,  which  did  not  reach 
statistical  significance.  This  study  shows,  that  1Hz‐rTMS 
















and  auditory  cortex  (AC),  have  yielded  variable  results, 
mainly due  to  limited understanding of  the mechanisms 
underlying tinnitus and  its treatments. The AC  is a major 
player  subserving  tinnitus  perception  and  is  frequently 
targeted  for  stimulation  via  AC  electrical  stimulation 
(ACES),  transcranial  magnetic  stimulation  (TMS)  and 
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direct  current  stimulation  (tDCS).  Active  clinical  studies 
have  shown  that  ACES,  TMS,  and  tDCS  have  acute  and 




To  understand  the mechanism  of ACES‐induced  tinnitus 
suppression, optimize ACES, and  improve TMS and tDCS, 
we established a  rat model of ACES and multi‐structural 
electrophysiology.  Our  results  demonstrated  that  ACES 
suppressed  both  tonal  and  noise  tinnitus.  The  induced 
tinnitus  suppression  was  accompanied  by  variable 
changes in spike firing rate, bursting, neurosynchrony and 
the  tonotopic map.  Specifically,  following  ACES  of  low‐
middle  frequency  loci,  the hypersynchrony  in  tinnitus(+) 
rats was broadly decreased but was drastically decreased 
in  stimulated  and  adjacent  recording  channels.  This 
decrease  was  accompanied  by  increased  synchrony 
within  the  inferior  colliculus  (IC)  and  dorsal  cochlear 
nucleus  (DCN).  When  examining  inter‐center 




and  insignificant  changes  in  AC  DCN  and  IC  DCN 
synchrony  in  both  tinnitus(+)  and  tinnitus(‐)  rats.  The 
reduction  in  the  AC  IC  hypersynchrony  was  greater  in 
tinnitus(+) than tinnitus(‐) rats. However, 10 pps ACES did 
not induce as robust suppression as 1 pps ACES, which  is 
consistent with  clinical  studies.  Furthermore, we  found 
that ACES  improved the tuning of the DCN,  IC and AC of 
tinnitus(+)  rats  and  CF‐tone‐driven  I/O  functions  of  AC 
and IC neurons. 
Taken  together,  the  results  suggest  that  the  etiology  of 
tinnitus  involves  structures  at different  levels  and  could 
be mediated by gating and gain control between cortical 
and  subcortical  centers;  that  synergetic down‐regulation 
of synchronized firing in AC neurons and up‐regulation of 
synchrony  to  enhance  neural  processing  in  subcortical 
neurons may suppress unwanted tinnitus‐related activity; 
that  inter‐center  hypersynchrony may  contribute  to  the 
etiology of  tinnitus; and  that  improving  central auditory 
processing  contributes  to  tinnitus  suppression.  The 
results  from  the  animal  model  are  important  for 
identifying  etiology‐based  stimulation  strategies  using 
ACES, which are helpful  to  improve  the efficacy of other 















external  sound  stimulus.  This  phantom  sound  has  been 
related  to  plastic  changes  and  hyperactivity  in  the 
auditory  cortex.  Different  neuromodulation  techniques 
such as TMS and  tDCS have been used  in an attempt  to 
modify  local  and  distant  neuroplasticity  as  to  reduce 
tinnitus  symptoms.  Recently,  two  techniques  of  pulsed 
electrical  stimulation  using  weak  electrical  currents  ‐ 
transcranial  alternating  current  stimulation  (tACS)  and 
transcranial  random noise stimulation  (tRNS)  ‐ have also 
shown significant neuromodulatory effects. In the present 
study we conducted the first head‐to‐head comparison of 
three  different  transcranial  electrical  stimulation  (tES) 
techniques, namely  tDCS,  tACS and  tRNS  in 111  tinnitus 
patients by placing  the electrodes overlying  the auditory 
cortex  bilaterally.  The  results  demonstrated  that  tRNS 
induced  the  larger  transient  suppresive  effect  on  the 
tinnitus  loudness  and  the  tinnitus  related  distress  as 
compared to tDCS and tACS. Both tDCS and tACS induced 
small  and  non‐significant  effects  on  tinnitus  symptoms, 
supporting  the  superior effects of  tRNS as a method  for 
tinnitus suppression.  
 
10:45 a.m. - 12:45 p.m. 
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an  external  sound.  Although  this  phenomenon,  termed 
“residual  inhibition,”  has  been  known  for  four  decades, 
its underlying cellular mechanism remains unknown.  
Our  recent  work  has  shown  that  spontaneous  firing  in 
auditory neurons can be suppressed  following  the offset 
of an external sound. Since abnormally high spontaneous 
firing  has  been  linked  to  tinnitus  we  hypothesize  that 
sound‐triggered  suppression  of  this  firing  may  be  the 
underlying mechanism of  residual  inhibition. The goal of 
this  research  was  to  determine  whether  basic 
characteristics  of  sound‐evoked  suppression  of 
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spontaneous  firing  resemble  basic  features  of  residual 
inhibition.   
Methods:  This  study  was  conducted  on  CBA/CaJ mice. 
Twelve control mice and  four mice with behavioral signs 
of  tinnitus  were  studied.  Tinnitus  was  induced  with  a 
narrowband noise  centered at 12.5 kHz and 116 dB SPL 
unilaterally  for  1  hour  under  general  anesthesia 
(Ketamine/Xylazine).  Tinnitus  was  assessed  with  gap‐
induced prepulse  inhibition of the acoustic startle reflex. 




free‐field.  Firing  rates  of  IC  neurons  were  measured 
before, during, and after sound presentation. 
Results:  The  vast  majority  of  IC  neurons  (about  80%) 
showed  spontaneous  activity.  The  firing  rates  of  the 
neurons  in control  (unexposed) animals  ranged  from 0.5 
to 110 pulses/s (5 pulses/s, median). Consistent with the 
results of previous studies,  the  firing  rate  in  the animals 
with  behavioral  signs  of  tinnitus  was  greatly  increased 
compared  with  controls.  However,  this  increase  was 
evident  only  in  the  IC  contralateral  to  the  exposed  ear, 
whereas  the  firing  rates  of  neurons  in  the  ipsilateral  IC 
were  similar  to  the  control  animals.  In  control  animals, 
about  85%  of  neurons  exhibiting  spontaneous  firing 
suppressed  their  firing  following  sound  offset.  This 
suppression increased with sound duration and lasted an 
average of about 40 seconds when a sound 30 seconds in 
duration was  presented.  The  suppression  duration  also 
increased  with  sound  level.  Interestingly,  IC  neurons 
exhibited  significantly  longer  suppression  in  response  to 
pure tones at the neuron’s CF than to wideband noise. If 
the  same  sound  stimulus was  presented  several  times, 
the  duration  of  the  suppression  became  increasingly 
shorter with each presentation. The mice with behavioral 
signs  of  tinnitus  exhibited  sound‐triggered  suppression 
similar to that seen in control animals. 
Conclusion:  The  basic  characteristics  of  neuronal 




















has  been  demonstrated  to  cause  tinnitus,  on  cell 
proliferation in the cochlear nucleus (CN).  
Methods: Rats were exposed  to either a 16 kHz, 115 dB 
pure  tone,  unilaterally  via  a  speculum  inserted  into  the 
external  auditory  canal,  for  1 h under  anaesthesia, or  a 
sham exposure procedure for the same period of time. In 
the  noise‐exposed  and  sham  groups,  animals  were 
allowed to recover for 24 h (n = 4 and 5, respectively), 48 
h  (n  =  5  and  5,  respectively),  72  h  (n  =  3  and  5, 
respectively) or 4 weeks  (n = 5 and 3‐4,  respectively).  In 
order  to  quantify  cell  proliferation,  150  mg/kg 
bromodeoxyuridine  (BrdU) was  injected  (i.p.) 2 h before 
sacrifice.  For  newborn  cell  survival,  the  same  dose  of 
BrdU was  injected at 72 h  following noise exposure and 
the  rats were  sacrificed at 4 weeks after BrdU  injection. 
BrdU  immunohistochemistry  and  stereological  cell 
counting  were  used  to  quantify  the  number  of  cells 
expressing BrdU  in the  ipsilateral and contralateral CN at 
the various time points.  
Results:  In  the  exposed  animals,  there was  a  large  and 
significant increase in the number of BrdU‐positive cells in 
the  ipsilateral  CN  at  72  h  post‐exposure,  compared  to 
sham  controls  (ANOVA  treatment  x  time  interaction: 
F(2,21)  =  28.00,  P  ≤  0.000).  A  similar  increase  was 
observed  in  the  contralateral  CN  at  this  time  point,  in 
noise‐exposed  animals  (treatment  x  time  interaction: 
F(2,19)  =  16.20,  P  ≤  0.000). However,  by  4 weeks  post‐
BrdU  injection,  this  increase  in  BrdU‐positive  cells  had 
disappeared in both the ipsilateral and contralateral CN (P 
≥ 0.05 for both sides).  
Conclusions:  It  is  possible  that  the  increase  in  BrdU 
expression  by  cells  in  the  bilateral  CN  following  noise 




in  interleukin‐6  (IL‐6)  expression  compared  to  sham 
controls. We are currently investigating the expression of 
cyclo‐oxygenase  1  (COX‐1)  in  the  CN  following  noise 
exposure.  If  the  increase  in  cell  proliferation  is 
accompanied  by  an  inflammatory  response  and  is 
implicated  in  the aetiology of tinnitus, anti‐inflammatory 














Aims  and  Objectives:  Dysfunction  of  the  inner  ear  as 
caused  by  presbyacusis,  injuries  or  noise  traumata may 
result  in  subjective  tinnitus,  but  not  everyone  suffering 
from  one  of  these  diseases  develops  a  tinnitus  percept 




here  for  the  first  time  compare  behavioral  and 
neurophysiological data in specimen with (T) and without 
(NT)  a  tinnitus  percept  that  may  elucidate  why  some 




(2  kHz,  115  dB  SPL,  75 min)  in  deep  ketamine‐xylazine‐
anesthesia  was  used  to  induce  a  frequency  specific 
hearing  loss  (HL)  in  all  animals  and  the  subsequent 
development  of  a  tinnitus  percept  in most  animals  (cf. 
below).  HL  was  quantified  using  auditory  brainstem 
response  (ABR)  and  behavioral  audiometry  (prepulse 
inhibition  (PPI)  modulated  auditory  startle  response 
(ASR)).  In  addition,  two  different  forms  of  gap‐noise 
paradigms  were  used  to  demonstrate  the  existence  of 
possible tinnitus percepts and to give a rough estimate of 
the  perceived  tinnitus  frequencies  [cf.  1].  Responses  of 
single and multi‐units  in primary auditory cortex  field AI 
to  tones  were  recorded  before  and  during  multiple 
recording sessions after the acoustic trauma. 
Results:  Although  noise  trauma  induced  a  similar 
permanent HL  in all animals, tinnitus did develop only  in 
about 75% of  these  animals. NT  animals  showed higher 
overall  cortical  and  auditory  brainstem  activity  before 
noise trauma compared to T animals; that is, animals with 
low overall neuronal activity in the auditory system seem 
to  be  prone  to  develop  tinnitus  after  noise  trauma. 
Furthermore,  T  animals  showed  increased  activity  of 
cortical  neurons  representing  the  tinnitus  frequencies 
after acoustic  trauma, whereas NT animals exhibited an 
activity  decrease  at moderate  sound  intensities  by  that 
time.  Spontaneous  activity was  generally  increased  in  T 
but decreased in NT animals. Plastic changes of tonotopic 
organization were  transient, only  seen  in T animals with 
complex temporal dynamics and vanished by the time the 
tinnitus  percept  became  chronic.  As  these  tonotopic 
changes  in  AI  and  changes  in  evoked  rates  at  BF were 
transient  in  the  T  animals  whereas  the  increases  in 
spontaneous  discharge  rate  and  discharge  rate  at  high, 
tinnitus‐related  frequencies  persisted  beyond  one week 
post  trauma,  we  believe  that  the  latter  are  the 
neurophysiological  correlates  of  the  tinnitus  percept 
rather than the former. 
We propose a model  for  tinnitus prevention  that points 
to a global  inhibitory mechanism  in auditory  cortex  that 
may prevent tinnitus genesis  in animals with high overall 
activity  in  the auditory  system, whereas  this mechanism 











to  be  caused  by  elevated  spontaneous  activity  in  the 
neurons  of  the  auditory  pathway.  Homeostatic  and 
sensory  map  plasticity  have  been  proposed  as 
mechanisms underlying hearing  loss‐induced  increase  in 
spontaneous  activity.  We  investigated  hearing  loss‐
induced  tinnitus  in  two  gene  knockout  (KO) mice  with 
either  impaired homeostatic plasticity  (the  TNFα KO) or 
sensory  map  plasticity  (the  FMR1  KO),  to  assess  their 
contributions to the phantom perception. 
Methods: TNFα and FMR1 KO mice and  their  respective 
wildtype  controls  underwent  unilateral  noise‐induced 
hearing  loss  (NIHL,  8kHz,  112dB,  2  hours).    A  putative 
tinnitus  behavior  was  measured  using  a  gap  detection 
task  1‐5  days  before,  and  2  and  10  days  after  NIHL. 
Homeostatic  and  sensory map plasticity were  examined 




but  impaired  homeostatic  regulation  of  cortical  activity 
and  less  homeostatic  down  regulation  of  GAD65.  They 
showed  no  impairment  in  gap  detection  10  days  after 
NIHL.  FMR1  KO mice were  impaired  in  cortical  sensory 
map  plasticity.  However,  they  exhibited  stronger 
impairment  in gap detection than their wildtype controls 
10 days after NIHL. 
Conclusion: Our  results  suggest  that, while homeostatic 
plasticity  may  contribute  to  NIHL‐induced  tinnitus, 
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Background:  Tinnitus  assessment  and  management 
within the NHS  is challenging and the current healthcare 
system  probably  utilises  its  resources  inefficiently.  A 
better  understanding  of  risk  factors  associated  with 
developing tinnitus can inform better allocation of public 
health  resources  or  target  prevention  campaigns.  This 
study  reports  analysis  of  risk  factors  for  developing  a 
‘significant’  tinnitus  (sigT)  ‐  defined  as  a  recording  of 
tinnitus  within  GP  practice  with  a  requirement  for 
additional health‐care resources. 
Some  population  studies  have  already  suggested  risk 
factors  including  otologic  conditions  (hearing  loss  and 
middle  ear  infections),  head  and  neck  injuries, 
generalised  health  status  (such  as  history  of  smoking), 
anxiety and depression. But not all reports confirm these 
risk factors, and interpretation is complicated by different 




factors  for  developing  sigT  than  has  been  achieved 
hitherto. Here, we report on findings for the non‐otologic 
risk factors. 
Methods: We  constructed  a  comprehensive model with 
40  putative  risk  and  protective  factors  according  to  a 
broad  search  of  the  previous  literature.  The  model 
included  40  factors:  i)  Otological  disorders  (infectious, 
neoplastic,  labyrinthine,  other,  ii)    Use  of  ototoxic 
medications,  iii)  Neurological  disorders,  iv)  Traumatic 
disorders,  v)  Orofacial  disorders,  vi)  Systemic  disorders 
(infectious,    cardiovascular,  cerebrovascular, 
rheumatological,  immune‐mediated disease affecting the 
inner  ear,  endocrine  and  metabolic  conditions,  mood 
disorders), and vii) general population health factors. 
Observational  data  for  NHS  patients  in  England  was 
accessed from two sources: (1) Clinical Practice Research 
Datalink (CPRD), a primary care database for England and 
(2)  Hospital  Episode  Statistics  (HES),  the  national 
statistical  data  warehouse  for  England  of  the  care 
provided by NHS hospitals and  for NHS hospital patients 
treated  elsewhere.  Two  cohorts  of  all  eligible  patients 
were  identified  between  January  2001  and  December 
2011: an  incident  sigT  cohort with no prior  recording of 
hearing  loss or ‘non‐significant’ tinnitus (n=10,157) and a 
control  cohort  matched  on  year  of  birth,  gender,  GP 
practice and  index day with no previous sigT  (n=39,472). 
In  a  case‐control  analysis,  adjusted ORs were  estimated 
using conditional logistic regression for the 40 factors. 
Results:  Increased risk  is  indicated by an adjusted OR>1, 
with  confidence  intervals  that  do  not  overlap  with  1. 
Preliminary results suggest migraine, temporomandibular 
joint disorder, use of cardiovascular drugs, carotid artery 
disease,  history  of  rheumatoid  arthritis,  anxiety,  use  of 
non‐steroidal anti‐inflammatory drug and socioeconomic 
status, indicating increased risk. 
Decreased  risk  (protection)  is  indicated  by  an  adjusted 
OR<1.  Again,  early  results  are  preliminary  but  suggest 
that  current  smoker,  body  mass  index  deviating  from 
optimal weight and pregnancy might be protective.  
Conclusion:  Using  observational  data  from  a  large  UK 
population  cohort,  we  report  evidence  on  a  large 
population  cohort  which  sometimes  supports,  and 
sometimes  contradicts,  previous  findings.  Although 
preliminary, our  findings add  important new evidence to 














Our previous  research with  children  aged  5  to  12  years 
showed  that  37.7%  had  tinnitus  (19%  annoyed).  Such 
alarming  data  motivated  this  present  research  with 
teenagers because  they are more  likely  to present early 
ear  symptoms due  to modern  life  and  they  tend not  to 
use ear protection. The objectives of this study are: 1) to 
estimate  the  frequency  of  tinnitus  in  teenagers  and  its 




in  a  private  school  were  invited  to  participate.  So  far, 
after parents´ authorization, 170 students  (61.1% males; 
mean age 14.2 years) underwent a specific questionnaire 
(targeting  tinnitus  and  potentially  risky  leisure  habits) 
plus medical and audiological evaluations (otoscopy, pure 
tone audiometry up  to 16kHz, and  Loudness Discomfort 









they  do  not  use  ear  protection  nor  decrease  the  time 
spent  with  these  leisure  activities.  There  was  a  high 
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predominance  of  bilateral  and  symmetrical  tinnitus 
(78.5%) and 58.8% did not  feel  jeopardized at all by  the 
symptom  (mean  value of VAS  for  annoyance was  3.57). 
Out  of  these  93  students  who  reported  tinnitus,  49 
(28.8%) were able to reliably measure pitch and loudness 
matching  inside  the  acoustic  booth, while  the  other  44 
(25.9%) could not detect their tinnitus at the moment of 
such  evaluation.  Considering  this  evaluation,  tinnitus 
pitch varied from 0.25 to 16kHz, predominating between 
10 and 12 kHz. Loudness varied greatly from 1 to 29dBSL, 
with a mean value of 6.9dBSL  in  the right ear and 7.1  in 
the  left one. There was no statistical difference between 
right and left ears (p>0.05). 
Conclusions:  This  study  pointed  out  to  many  facts 
towards  chronicity  of  tinnitus  among  the  teenagers:  1) 
the  surprisingly  high  frequency  of  occurrence  (54.7% 
through questionnaire and 28.8% through pitch/loudness 
matching);  2)  the  high  relation  with  exposure  to  loud 
music  in their self‐evaluation; 3) the  low  impact on their 
daily  life  (low  mean  score  in  VAS),  which  does  not 
motivate to use ear protection nor to spontaneously seek 
for  early  investigation  and  treatment.  In  addition, most 
tinnitus  pitches  were  reliably  matched  with  extended 
high  frequencies  (>8  kHz),  which  are  not  routinely 
evaluated  by most  professionals.  In  order  to  break  this 
vicious  cycle  and  enhance  the  chance  of  treating  and 
preventing  further  damage  to  periphery  and  central 
auditory pathways, a more active campaign of awareness 










Background:  Tinnitus  is  perceived  by  5  to  15%  of  the 
adult  population.  In  addition,  approximately  9%  of  the 
population  suffers  from hyperacusis, which  is very often 
associated  with  tinnitus.  In  an  earlier  epidemiological 
study  we  obtained  prevalence  data  of  noise‐induced 
symptoms  in  adolescents  and  young  adults  by  use  of  a 
questionnaire.  In a group of 4000  students, 74.9% often 
experienced  temporary  tinnitus  after  loud  music 
exposure.  18.3%  already  experienced  a  permanent 
tinnitus. In contrast, most students held a neutral attitude 
towards noise and the use of hearing protection was very 
limited  (<  5%).  In  the  present  study  we  performed 




22.35  ±  1.95  years  old)  underwent  a  full  audiological 
examination. Audiological testing consisted of: pure‐tone 
audiometry  from  125  Hz  to  16  kHz,  speech‐in‐noise 
testing,  harmonic/disharmonic  intonation  testing,  and 
otoacoustic  emissions.  In  addition,  the  validated  Dutch 




to  the  HQ.  Participants  with  hyperacusis  showed 
significantly worse hearing thresholds at 4 kHz (p= 0.035) 
and 6 kHz (p= 0.013). A permanent tinnitus was perceived 









with  tinnitus.  The  presence  of  hyperacusis  was  very 
strongly (Ɣ= 0.76; p= 0.025) positively associated with the 
presence  of  permanent  tinnitus.  Students  perceiving 
tinnitus also showed lower TEOAE ‘s at 2.8kHz (p= 0.013) 
and lower DPOAE’s at 6000Hz (p= 0.021). 
Conclusions:  Hyperacusis  and  tinnitus  seem  to  be  as 
prevalent in a young population as in an adult population. 
The  strong  association between  the  two  symptoms was 
confirmed by the present study. The study results showed 
a  large prevalence of noise‐induced  symptoms  in  young 
people, temporary as well as permanent. As a result, the 
focus  should  be  on  preventing  such  noise‐induced 
damage in the future. 



















chronic subjective  tinnitus. We combined data  from  two 
large scale self‐report surveys with an interval of six years 
to  find  out  which  factors  including  therapies  may 
influence a change of tinnitus‐related distress. 
Methods:  In 20041 and 20102 self‐report questionnaires 
were  sent  to  all  registered  patient  members  of  the 
German  Tinnitus  Association  (Deutsche  Tinnitus‐Liga, 
DTL).  Data  from  4995  questionnaires  in  2004  and  from 
4705 questionnaires  in 2010 were entered  into  the data 
base. In both questionnaires tinnitus‐related distress was 
recorded with  the  German Mini  Tinnitus  Questionnaire 
(MTQ)1.    In addition, the questionnaires contained  items 
regarding  tinnitus  characteristics,  subjective  tinnitus 
loudness,  and  accompanying  problems  like  hearing 
impairment,  hyperacusis,  and  vertigo.  In  2010  several 




about  therapies  that  had  been  carried  out..  The  results 
from  the  1301  participants  who  provided  data  in  both 
surveys are presented. 
Results: Already  in  2004,  98.5%  had  their  tinnitus  since 
more  than  1  year. Between  2004  and  2010,  the  overall 
average  change  of  tinnitus‐related  distress  was  ‐0.88 





related  distress had  decreased,  and  30.2%  thought  that 
the  tinnitus had become  louder. From 2004  to 2010  the 
percentage with hyperacusis (12 to 6%) and vertigo (38 to 
25%)  decreased  considerably.  Noteworthy  were  the 
advantageous mental  health  indicators  in  G1.  In  2010, 
average  scores  for  depressivity,  anxiety  and  somatic 
symptom  severity were  lower  and  resilience was higher 
than  in  the  other  groups.  In G1,  80%  attended  at  least 
one somatic therapy and 55% participated in at least one 
psychological  therapy.  For  41%  no  therapy  had  helped, 
8% benefitted most from somatic therapies, whereas 38% 
benefitted most from psychological therapies. .  
In G2,  48%  had  the  subjective  impression  that  tinnitus‐
related  distress  had  worsened,  the  percentage  with 
relevant hyperacusis nearly doubled since 2004, and  the 
percentage with vertigo increased from 24 to 30%. In the 
2nd  survey,  a  hallmark  of  G2  was  the  high  level  of 
depressivity,  anxiety  and  somatic  symptom  severity 
together  with  low  resilience.  86%  utilized  at  least  one 
somatic  therapy while  52%  participated  in  at  least  one 
psychological  therapy.  52%  indicated  that  no  therapy 
helped  them,  while  for  11%  somatic  therapies  and  for 
24% psychological therapies helped best.  
Conclusion:  Presently,  it  is  more  likely  that  tinnitus 
patients benefit  from psychological therapies. Moreover, 
the  possible  occurance  of  depressivity,  anxiety  and 
somatisation  should  be  monitored  in  chronic  tinnitus 
patients in order to initiate psychological therapies before 
relevant aggravation of tinnitus‐related distress occurs.  
1. Hiller  W,  Goebel  G.  Arch  Otolaryngol  Head  Neck  Surg. 
2006;132:1323‐1330. 
2. Wallhäusser‐Franke  E,  Brade  J,  Balkenhol  T,  D'Amelio  R, 
Seegmüller A, Delb W. PLoS One, 2012; 7:4 
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Abbreviations:  TBI=traumatic  brain  injury;  HL=hearing 
loss;  AV=arteriovenous;  CD=carotid  dissection; 
CCF=carotid‐cavernous  fistula;  OChD=  ossicular  chain 
disruption;  
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Background:  Up  to  53%  of  individuals  suffering  from 
traumatic brain injuries (TBI) develop tinnitus. 
Objective:  To  review  the  current  literature  on  trauma‐
associated tinnitus in order to provide orientation for the 
clinical management  of  patients with  trauma‐associated 
tinnitus. 
Materials:  A  systematic  literature  search  has  been 
conducted  in  pubmed‐database  applying  the  search 
terms  posttraumatic  tinnitus  and  trauma‐associated 
tinnitus.  Results  have  been  complemented  by  related 




Results:  Mechanical,  pressure‐related  or  noise‐related 
head  traumata,  but  also  neck  injuries  and  emotional 
trauma  can  cause  tinnitus.  Exact  diagnosis  is  essential. 
Disorders  such  as  ossicular  chain  disruption,  traumatic 
eardrum  perforation  or  perilymphatic  fistula  can  be 
surgically  treated.  It  should  also  be  considered  that 
pulsatile  tinnitus  can  be  a  sign  of  life‐threatening 
disorders  such  as  carotid‐cavernous  fistulas, 
arteriovenous  malformations  and  carotid  dissections. 
Also  posttraumatic  stress  disorder  should  be  taken  into 
consideration as a potential contributing factor. 
Conclusions: There  is an evident mismatch between  the 
high  incidence  of  trauma‐associated  tinnitus  and  scarce 
literature  on  the  topic.  A  consistent  and  –  at  best  – 
standardized assessment of tinnitus‐ and hearing‐related 
sequelae  of  trauma  is  recommended  both  for  the 
improvement  of  clinical  care  and  for  a  deeper 




























Frequently,  patients  report  the  development  of  tinnitus 
after  traumatic  injuries.  However,  to  which  extent  this 
specific  etiologic  factor  plays  a  role  for  the 
phenomenology  of  tinnitus  is  still  incompletely 
understood. Additionally,  it  remains  a matter  of  debate 
whether  the  etiology  of  tinnitus  constitutes  a  relevant 
criterion for defining tinnitus subtypes.  
Objective:  By  investigating  a  worldwide  sample  of 
tinnitus  patients  derived  from  the  Tinnitus  Research 
Initiative (TRI) Database we aimed to  identify differences 
in  demographic,  clinical  and  audiological  characteristics 
between  tinnitus  patients  with  and  without  preceding 
trauma. 
Materials:  A  total  of  1.606  patients  were  investigated. 
Assessment  included demographic data,  tinnitus  related 
clinical  data,  audiologic  data,  the  Tinnitus  Handicap 
Inventory,  the  Tinnitus  Questionnaire,  the  Beck 
Depression  Inventory,  various  numeric  tinnitus  rating 
scales, and the World Health Organisation Quality of Life 
Scale (WHOQoL).  
Results:  Our  data  clearly  indicate  differences  between 




unknown etiologic  factors. This  is especially  the case  for 
patients with whiplash  and  head  trauma.  Patients with 
posttraumatic  noise‐related  tinnitus  experience  more 
frequently  hyperacousis,  were  younger,  had  longer 
tinnitus  duration,  and  were  more  frequently  of  male 
gender.  
Conclusions:  Trauma  before  tinnitus  onset  seems  to 
represent  a  relevant  criterion  for  subtypization  of 
tinnitus. Patients with posttraumatic tinnitus may require 
specific diagnostic and therapeutic management. A more 













Aims/Objectives:  In  humans,  blast‐induced  tinnitus, 
concussion‐induced tinnitus, and tinnitus induced by blast 
+  concussion  are  complex  entities  that  are  not  clearly 
understood. Our approach  to studying  this area  includes 
neuropsychological  assessment,  magnetic  resonance 
imaging,  and  behavioral  and  electroacoustic  auditory 
studies. To date, the largest sample we have accumulated 
is  from  the  group  where  tinnitus  is  induced  from 
exposure  to  blasts.  In  this  study,  we  investigated 
relationships  between  various  performance  indexes  on 
measures  from  a  computerized  neuropsychological 
battery  and  indexes  of  severity  and  impairment 
associated with blast‐induced tinnitus. 
Methods:  Sixteen participants  (one  female) between 26 
and  73  years  of  age  (mean  age=51.5  years)  have  been 
studied  to  date.  Using  the  computerized 
neuropsychological  testing program  (ANAM),  there are a 
number  of  variables  that  can  be  investigated.  The 
principal  dependent  variables  are  1)  Median  Reaction 
Time  (RT)  to  Correct  Responses;  2)  Percent  Correct 
(Accuracy);  and  3)  Standard  Deviation  of  RT  to  Correct 
Responses  (SDRTC)  to  investigate  patterns  of  intra‐
individual  variability.  Cognitive  measures  from  ANAM 
include 1) Simple RT (SRT), repeated twice to evaluate for 
fatigability;  2)  Procedural  (Choice)  RT  (PRO);  3) 
Mathematical  Processing  (MTH);  4) Matching‐to‐Sample 
(Working  Memory;  MTS);  5)  Code  Substitution 
(Processing  Speed;  CDS);  and  6)  Code  Substitution 
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Delayed  (delayed  incidental  recall;  CDD).  Tinnitus 
measures  included  audiometric  sensitivity  averaged 
across four frequencies, tinnitus loudness in decibels, and 
scores  from  the  Tinnitus Handicap Questionnaire  (THQ). 
The mean THQ total score for the sample was 49.1±18.8.  
Results:  Left ear audiometric  sensitivity averaged across 
four  frequencies  was  significantly  (p<.04)  related  to 
performance  accuracy on  the MTS  task  (r=‐.53, working 
memory).  Audiometric  sensitivity  in  both  ears  was 
marginally  significantly  related  (p<  .08)  to  performance 
accuracy during MTH (mathematical processing, r’s = ‐.45 
for  each  ear).  Tinnitus  loudness  in  decibels  was 
significantly  (p<.05)  associated  with  MTH  performance 
accuracy (r = ‐.51). Median RT on CDS (processing speed) 
was  significantly  (p<  .02)  related  to  audiometric 
sensitivity in both ears (r’s = .62 and .58 for left and right 
ears,  respectively).  Similar  findings  were  observed  for 
median RT on PRO (choice RT): r’s=.53 and .57 for left and 
right ears, respectively. Intra‐individual variability in RT on 
CDS  (processing  speed)  was  significantly  (p<.05) 
associated  with  audiometric  sensitivity  in  each  ear 
(r’s=.56 and .50 for left and right ears, respectively. Intra‐
individual variability during the simple reaction time task 
(SRT)  was  significantly  (p  <  .03)  related  to  tinnitus 
loudness  (r=‐.70),  and  impairment  on  the  THQ  (Social, 
Emotional,  and  Behavioral  subscale,  r=.61;  Total  Score, 
r=.54). 
Conclusion:  Our  results  suggest  that  several  aspects  of 
computer‐based  cognitive  performance  are  associated 
with  tinnitus  severity.  Specifically,  variations  in 
audiometric  sensitivity  appears  to  be  related  to 
performance accuracy, RT, and  intra‐individual variability 
on measures  of  processing  speed,  as well  as  on  simple 
reaction  time  and  math  processing  performance.  Our 
results  for  patients  with  blast‐induced  tinnitus  are 
consistent with  prior  research  on  patients with  chronic 
tinnitus.  Slowed  RT,  increased  RT  variability,  and  lower 
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Blast  shock  waves  can  affect  structures  with  air‐fluid 
interfaces, making  the middle  and  inner  ear  susceptible 
to  damage.  Studies  indicate  that  about  50%  of  combat 
personnel  exposed  to  blast  trauma  developed  tinnitus. 
Often  co‐occurring with  traumatic brain  injury  (TBI)  and 
posttraumatic stress disorder (PTSD), tinnitus  is currently 
the  number  one  service‐related  disability  affecting 
military personnel, resulting  in over one billion dollars  in 
annual  disability  compensation.  The  underlying 
mechanisms  of  tinnitus  are  largely  unknown, which  has 
contributed  to  the  lack of  reliable  treatments. Given  the 
health and economic  impact surrounding tinnitus and  its 
related  TBI,  it  is  important  to  investigate  its 
pathophysiology  so  effective  treatments  can  be 
developed. 
To  investigate  the mechanisms  of  blast‐induced  tinnitus 
and  related  TBI,  our  lab  has  developed  a  rat model  by 
using  multidisciplinary  techniques  such  as  behavioral 
assays,  electrophysiology,  immunocytochemistry,  MRI‐
DTI  and  MEMRI.  Our  studies  demonstrated  that  blast‐
induced  tinnitus  occurred  at  all  frequency  bands  (noise 
tinnitus)  immediately after blast exposure, which tended 
to  shift  to  high  frequencies  (tonal  tinnitus)  over  time. 
Blast  exposure  also  resulted  in  loss  of  consciousness  as 
shown  by  prolonged  duration  to  surface  right.  
Electrophysiologically,  early  onset  hyperactivity  was 







and  basolateral  nuclei  of  the  amygdala  but  decreased 
accumulation  in  the  anterior  cingulate  cortex.  Blast 
exposed rats also showed significant long lasting astroglial 
up‐regulation  identified  by  glial  fibrillary  acidic  protein 
immunoreactivity and diffusive axonal  injury detected by 
silver impregnation. The above pathological changes may 












under  the  effects  of  tinnitus  following  blast  over 
pressures  using  resting  state  functional  magnetic 
resonance  imaging  (RS‐fMRI)  connectivity  analysis. 
Research has shown that single or multiple exposures to 
blasts can produce complex and heterogeneous changes 
in  the  brain.  Consequently,  it  is  not  surprising  that  the 
entity  of  blast‐induced  tinnitus  and  associated  neural 
activity  in  the  central  nervous  system  is  poorly 
understood.  Therefore,  to  improve  this  state‐of‐affairs, 
methodological  strategies  capable  of  global  functional 
analysis  are  needed.  RS‐fMRI  represents  one  of  several 
contemporary neuroimaging‐based paradigms which can 
assess the spontaneous activities of both whole‐brain and 
particular  regions‐of‐interest  (ROI),  and  can  lead  to  the 
development  of  testable  hypotheses  to  advance  the 
knowledge base in this area. 
Methods: We applied RS‐fMRI connectivity analysis to 13 
adults with  blast‐induced  tinnitus  and  compared  results 
to 7 normal controls without tinnitus. RS‐fMRI data were 
collected  on  a  Siemens  Verio  3T  scanner  using  an 
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Gradient  Echo  EPI  sequence  with  following  scanning 
protocol:  TR/TE  =  2500/30  ms,  3.3  x  3.3  x  3.3  mm3 
isotropic  voxels,  and  43  axial  slices  to  cover  the whole 
brain. For preprocessing, all  functional  images were  first 
co‐registered  and  normalized  to  Montreal  Neurological 
Institute (MNI) space, 6 movement parameters generated 
during co‐registration were regressed out, then data were 
detrended  to  remove baseline drifting,  low‐pass  filtered 
(0.01~0.08 Hz), and  spatially  smoothed using a Gaussian 
filter with 6 mm full width at half maximum. To calculate 
the  correlation  matrix,  90  brain  regions  from  the 
Automated Anatomical  Labeling  (AAL) atlas, also  in MNI 
space, were used as a ROI  to extract  the  corresponding 
signal  time  courses,  and  then  the  autocorrelation 
coefficient  between  every  pair  of  the  ROIs  were 
calculated  to  create  the  correlation  matrix  for  each 
subject. 
Results: While  the patterns of correlation  coefficients  in 
the  connectivity  matrix  were  similar  between  the  two 
groups,  the overall connectivity  level was notably higher 
in  the  blast  vs.  the  normal  control  group.  Interestingly, 
connectivity  between  the  thalamus  and  occipital  lobe, 
inferior frontal lobe and cuneus and between cuneus and 
occipital  lobe was significantly higher  in  the blast group. 
While  the  inter‐subject  deviation  of  the  correlation 
coefficients was  similar  for  both  groups,  in  the  area  of 
occipital lobe, cuneus, and fusiform areas, very low inter‐
subject  variation  was  observed.  These  results  suggest 
elevated whole‐brain  connectivity  for  the  blast‐induced 
tinnitus  group,  while  certain  brain  regions  were  more 
affected than others. 
Conclusion: The generalized  increase  in connectivity may 
be  consistent with  neurophysiologic  studies  of  tinnitus, 
where increases in neural hyperactivity, neural synchrony 
across  brain  areas,  and  other  factors  could  have  an 
influence  on  these  results.  Keep  in mind  however,  that 
the blast wave becomes a compression wave in the brain, 
inducing various structural and neurobiochemical effects 
on  the  whole‐brain  scale.  Therefore,  blast‐induced 
differences  in  connectivity  analysis  may  be  a  unique 
entity,  in  large part because modality  specific  (auditory) 
effects may not necessarily be the only sensory modality 












Usual  care  practice  in  treating  tinnitus  still  consists  of 
fragmentized  audiological  rehabilitation  primarily,  with 
optional counselling resulting in costly prolonged referral 
trajectories.  Presently  a  novel  treatment  protocol, 
combining elements  from TRT and CBT‐t  in a 2 stepped‐
care  framework  is proposed. A stepped‐care approach  is 
a framework for organizing health services with a gradual 
increase  in  the  intensity  of  the  care  at  each  level. 
Evidence  was  recently  found  in  a  large  randomized 
controlled  trial  that  this  specialised  tinnitus  treatment 
protocol,  versus  care  as  usual, was  effective  as well  as 
cost‐effective.  (Cima,  et  al.,  2012; Maes, Cima, Vlaeyen, 
Anteunis, & Joore, 2013) 
Results: Results firmly supported the primary hypotheses. 
This  study  demonstrates  that  our  novel  specialized 
stepped‐care  tinnitus  treatment  is  more  effective  than 
care as usual not only  in decreasing  tinnitus annoyance,  
disability,  tinnitus  related  negative  thoughts  and  fears, 
and  general  negative  affect,  but  also  in  a  clinically 
relevant increase in general health.  
Explaining results 
Moreover,  Tinnitus  related  fear  was  found  to  largely 
explain  the benefits  of  this  stepped  care  approach,  and 
treatment  seemed  to  be  beneficial  for  both  mild  and 
more severely affected patients. Where the largest group 
of patients were effectively  treated within  a  fairly  short 
period  of  time,  since  patients  with  mild  tinnitus 
complaints,  received  step‐1  treatment  only,  and  were 
included  in  all  analyses,  and  more  severe  suffering 
patients  entered  an  additional  step  2.  Effectiveness  the 
specialised  tinnitus  treatment  protocol  was  established 
throughout the whole group. 
The  CBT  based  treatment  protocol:  A  stepped  care 
approach 
The  specialised  care  treatment  protocol,  and  the 
rationale behind the included treatment elements will be 
introduced during the conference 
Cima, R. F. F., Maes,  I. H.,  Joore, M. A., Scheyen, D.  J. W. M., El 
Refaie, A., Baguley, D. M., et al. (2012). Specialised treatment 
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Electricity presented  to  the cochlea  likely has one of  the 
best opportunities  for  treating  tinnitus.  First, we  review 
early  laboratory trials demonstrating the range of analog 
and  pulsatile  stimuli  that  can  be  effective. We  include 
observations  on  different  depths  of  electrodes.  Second, 
we review data from patients with a hearing  implant but 




data  for  field  trials with  stimuli  specific  for  tinnitus. We 
conclude  that  there  will  soon  be  a  range  of  cochlear 
implants  to  treat  tinnitus.  This  will  include  strategies 
interleaved  with  electrodes  to  code  speech,  tinnitus 
stimuli  running  in  the  background  of  speech‐coded 
stimuli, and a short basal electrode. 
Support  from  the  Action  on  Hearing  Loss,  Tinnitus 
Research  Initiative,  and  Cochlear  Corporation.
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Background:  The  aim  of  this  study  was  to  measure 
tinnitus  perception  in  a  group  of  patients  after 
Vibroplasty  using  the Vibrant  Soundbridge  (VSB) middle 
ear  implant  for mixed  and  conductive  hearing  loss.  To 
date,  there  is  no  study  of  VSB  outcomes  which  have 




benefit  from  conventional  hearing  aids  because  of 
conditions directly affecting  the coupling of hearing aids 
or  moulds  with  the  ear  canal  or  the  severity  of  the 
hearing loss. The Tinnitus Reaction Questionnaire2  (TRQ) 
was used  to assess  the  impact of  tinnitus distubance on 
the subjects’ well being, emotions, and lifestyle. The TRQ 
was  completed  before  and  after  surgery  in  order  to 
compare  the  post‐operative  outcomes.  A  single‐subject, 
repeated measures design was employed. All VSB fittings 
were based on hearing  thresholds  results  and were not 
set to mask tinnitus.  
Results: A  total  of  10  patients  (7  females  and  3 males) 
were  included  in  the  study.  Average  age  of  subjects  at 
surgery was 55.45 (SD: +/‐ 15.84, range of 25.97  ‐ 78.55) 
years. The mean hearing  loss  in  the  implanted ear using 
the  four  frequency average of air  conduction  thresholds 
was  68.25dB  (SD:    +/‐  18.12dB).  The  average  bone 
conduction thresholds were 22.75dB (SD: +/‐ 10.26) in the 
implanted  ear.    Of  the  10  subjects,  4  had  significant 








via  bone  conduction  for  tinnitus  relief:  a  pilot  study, 
International Journal of Audiology 2002; 41: 293‐300.  









and  Neck  Surgery,  PO  Box  5800,  6202  AZ  Maastricht,  The 
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Aims/Objectives:  Previous  studies  seem  to  show  that 
tinnitus  can  be  suppressed  by  intracochlear  electrical 
stimulation, providing possibilities  for development of  a 
tinnitus  implant. However,  there  is  limited  literature  on 
optimizing  electric  stimulation[1].  The  current  study 
systematically  explores  and  optimizes  two  stimulation 
parameters:  current  level and anatomical  site  inside  the 
cochlea. 
Methods: Eleven CI‐recipients with unilateral or bilateral 
tinnitus‐complaints  participated  in  a  single  blinded 
randomized  trial.  Subjects were  included based on  their 
score on the Tinnitus Handicap  Inventory (THI > 16). The 
pitch  matched  electrode  was  found  using  a  two‐
alternative  forced‐choice  method.  Standard  clinical 
software was used to convert the input, an audio file on a 
mp3‐player,  into  parameter‐specific  electric  stimulation 
of  the auditory nerve. Based on  scarce  literature,  it was 
hypothesized  that  subthreshold  and  thus  inaudible 
current  levels  suppress  tinnitus  to  a  lesser  extent  than 
above‐threshold  stimulation[2].  Furthermore,  it  was 
hypothesized  that  tinnitus  suppression  is  optimal when 
applying  narrow‐band  pitch‐matched  electrical 
stimulation.  Experiments  were  ethically  reviewed  and 
approved by the Medical Ethics Committee of Maastricht 
University/academic hospital Maastricht.  
Results:  Preliminary  results  show  that  the  majority  of 
subjects  experience  significant  tinnitus  suppression 
during  intracochlear electrical stimulation. In one subject 
tinnitus even remained suppressed up to three days after 
electrical  stimulation  of  the  auditory  nerve.  Adaptation 
could  be  observed  in  some  patients,  even  at  larger 
stimulus  levels.  Suppression  could  not  be  observed  at 
subthreshold  levels,  in  line with  expectations.  Although 
some  patients  experience  better  suppression  at  larger 
stimulus  levels,  optimal  parameters  appear  patient‐




opens  up  possibilities  for  development  of  a  tinnitus 
implant.  Stimulus  parameters  appear  patient‐specific, 
which  underlines  the  importance  of  optimization  on  an 
individual basis. 
[1] Chang  JE,  Zeng  FG.  Frontiers  in  Systems  Neuroscience. 
Tinnitus suppression by electrical stimulation of  the auditory 
nerve. 2012. Vol.6: Art.19. 
[2] Battmer  RD,  Heermann  R,  Laszig  R.  HNO.  Suppression  of 









1) Tinnitus  and  Hyperacusis  Research  Foundation.  Madrid 
(SPAIN), 2) CAEND (CSIC), Serrano 144, 28006 Madrid, SPAIN 
3) Tinnitus  and  Hyperacusis  Unit.  ENT  Antolí  Candela  Clinic. 
Madrid (Spain) 
Aims/Objectives. A multicenter  study of  Sound  Therapy 
of  tinnitus, based upon  the neuroauditive  stimulation of 
the auditory system with stimuli equalized by the patient 
hearing  loss,  is presented. The study  is motivated by the 
encouraging  results  obtained  in  a  preliminary  trial with 
ten  patients  where  80  %  reported  an  improvement  of 
their  tinnitus  perception  (Herraiz  et  al.,  2011).  Partial 
objectives  include:  Assessment  of  the  tinnitus  response 
(frequency,  intensity, distress and masking  level  (MML)), 
description of  actuation mechanisms,  Indication  criteria, 
comparison  of  results  of  treatment  groups with  control 
group (placebo), and comparison of results with different 
stimuli (random, tone‐pips and tone‐burst sequences). 
Methods.  A  double‐blind multicenter  study  is  designed 
including  three  treatment  group  (random,  tone‐pip  and 







(Diges et al., 2013). The  customized  stimulus  is given  to 
the patients  in wav format, together with a prescription: 
listening  the  sound  barely  below  its  tinnitus  level,  one 
hour per day, during two months. A complete exploration 
is carried out  to  the patients, before  the  treatment,  just 
finished  and  three  months  later,  including:    ORL 
exploration  (tonal,  air  and  bone  audiometry, 
logoaudiometry,  high  frequency  audiometry,  binaural 
balance,  tympanometry,  ipsi‐ and contralateral  stapedial 
reflex,  DPOAE  and  Dead  Regions  Test),  Tinnitus 
exploration (sound intolerance threshold, acuphenometry 
(frequency,  intensity,  MML)),  Residual  inhibition,  and 
Handicap exploration (THI,  VAS,THS‐GÜT, HANDS, ..). 
Inclusion criteria: Patients from   18 to 65 years old, with 
more  than  one  moth  tinnitus  time,  THI  >  de  20%, 
moderate  to  severe  hyperacusis  according  to  THS, 
tinnitus pitch of 4, 6, 8 kHz, or higher, hearing loss at high 
frequencies,  including  presbiacusis,  evolved  acoustic 
thrauma,    high  pitch  HANS,  barothrauma,  secondary 
HANS due to ototoxicity, and  head trauma. 
Exclusion criteria: Patients with severe psychiatric history, 
Meniere  disease,  acute  sudden  deafness,  and  Cochlear 
hydrop.  
Results/Discussion:  We  expect  to  corroborate  the 
preliminary  results  obtained  with  a  limited  simple  of 
patients  (Herraiz  et  al.,  2011).  In order  to  get  statistical 
significance,  we  expect  to  recruit  a  minimum  of  75 
patients per group. The clinical relevance of the trial will 
be obtained comparing the average THI, VAS and NML of 
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Aims/Objectives.  Different  sound  therapies  for  tinnitus 
treatment  have  been  proposed  that  claim  comparable 
treatment  benefits  despite  the  use  of  different  sound 
signals.  This  seems  to  suggest  that  the  efficacy  of  the 
sound therapy does not depend on the stimuli properties. 
However, since acute tinnitus is an aberrant homeostatic 
plastic  product  of  a  decreased  sensory  input  to  the 
auditory system, we claim that the best sound stimulation 








burst  or  pip  of  random  frequency,  within  the  patient 
audible  frequency  band,  each  one  with  amplitude 
proportional  to  the hearing  loss at  that  frequency. Thus, 
these  tones,  which  are  based  in  the  enriched  acoustic 
environment  (EAE)  previously  used  in  trials  with 
hyperacusis  patients  (Noreña  and  Chery‐Croze,  2007), 
stimulate  sequentially  the  patient  auditory  system 
compensating  for  his  hearing  loss.  Unlike  other  sound 
therapies, the one proposed here  is customized for each 
patient.  It  is  designed  specifically  for  each  one  after  a 
previous exhaustive auditory exploration. 
Results. Once  the  hearing  loss  curve  has  been  carefully 
assessed,  the  stimulus,  which  can  be  a  continuous 
random  sound  or  a  sequence  of  tones,  is  calculated 
accordingly. The resulting sound is given to the patient in 
an  easily  playing  format  (MP3,  CD)  together  with  a 
prescription  (minutes/day,  duration),  and  a  date  for 
following‐up. 
Conclusion. A GUI which  facilitates  the prescription of a 
personalized  sound  therapy  for  tinnitus  has  been 
designed. The specialist introduces the hearing loss curve 
of  the patient and chooses  the parameters of  the sound 
stimulus. After that, the GUI provides the sound signal in 
a usual playing format. 
1. Noreña,  A.J.,  Chery‐Croze,  S.  (2007).  Enriched  acoustic 
environment  rescales  auditory  sensitivity.NeuroReport  18: 
1251‐1255. 
2. Schaette,  R.,  Kempter,  R.  (2006).  Development  of  tinnitus‐














The  challenge  in  managment  of  tinnitus  is  the 
heterogenous  symptoms  manifested  such  as  auditory, 
attentional and emotional disturbances  (David. B., 2002, 
Susan et al 2011).  
This  study  aims  to  document  the  distress  levels 




who  underwent  Tinnitus  treatement  was  performed.  A 
total of  twelve patients who  reported unilateral  tinnitus 
were  included  in  this  study  (nine  males  and  three 
females). Age range of these patients was between 45‐68 
years and an average of 57.8 years. 
Subjects  underwent  audiometric  testing  (250‐12.5KHz), 
Otoscopy,  Tympanometry,  Minimum  masking  levels 
(MML),  Loudness  discomfort  levels  (LDL)  and  Residual 
inhibition  (RI)  and  fitted  with  Neuromonics.  TRQ  was 
administered at  four stages  to assess  the progress made 
by  patients  at pre‐treatment,  two months,  four months 







mild  handicap  at  pre‐treatment  stage.  Descriptive 
statistics and repeated measures of ANOVA were utilized 
to analyze the data. 
Progress was achieved  in each  individual  in  the domains 
of Tinnitus awareness and disturbance. 
TRQ  scores  six months  post  NTT  reflected  a  significant 
reduction on pairwise comparisons. (2 months = 11.69, 4 
months = 8.23 and 6 months = 6.19) Overall all subjects 
reported  reduced  tinnitus  disturbances  at  post  NTT 
clinical reviews. 
The  time  of  usage  of  NTT was  analysed with  repeated 
measures  of  ANOVA.  The  mean  usage  of  the  device 
decreased  from  initial  high  of  280  minutes  to  200 
minutes.  
Mean  score  analysis  of  three  different  subscales 
(represented by question groups on TRQ) on emotional, 
Functional  and  Catastrophic  aspects  also  indicated 
marked  improvements.  This  was  similar  to  literature 
reported elsewhere. 
Our clinical unit was able to determine the efficacy of NTT 
as  a  tinnitus management  tool  during  this  study  and  it 
was observed all twelve patients exhibited prognosis. 
Challenges  faced during  the study were  language based, 
since  few of  the  subjects  required  translation of English 
from family members. 
The  authors  acknowledge  that  NTT  is  not  the  only 
method  of  treatment  for  Tinnitus  provided  the 
heterogeneity  of  the  symptoms  exhibited.  This  is  an 
attempt  to  develop  and  document  the  nascent  Tinnitus 
management program available  in the region and add to 
existing  literature  of  tinnitus  management  in  Asian 
context. 
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BACKGROUND:  Tinnitus  is  the  conscious  awareness  of 
sound without an external, driving sound source. Growing 
evidence  suggests  that  cortical  and  subcortical  regions 
associated with memory, emotion and attention may be 
involved  in  tinnitus’  pathophysiology  (1).  Although  the 
exact mechanism(s)  are  not  yet  fully  understood  it  has 
been  proposed  that  these  structures  contribute  to 
tinnitus’  salience  and  annoyance.  Perceptual  attention 
training  may  therefore  represent  a  viable  therapeutic 
intervention in the treatment of tinnitus.  
AIMS:  Ascertain  the  effect  of  an  auditory  training 
paradigm on attention and tinnitus.  
METHODS:  Thirty  one  participants  with  tinnitus  were 
recruited. An experimental group  (N = 15) performed 20 
consecutive  daily  sessions  (30  min)  of  “Terrain”,  a 
computer‐based  auditory  attention  training  game.  A 
control group (N = 16) trained using a visual task (Tetris). 
An  Auditory‐Visual  Multiprocessing  Test  (AVMT) 
(Comprehensive Attention Battery®) was assessed before 
and  after  training  together  with  the  Tinnitus  Handicap 
Inventory (THI) and Tinnitus Functional Index (TFI). 
RESULTS:  Significant  reductions  in  reaction  time  of  hits 




with  clinically  significant  improvements  in  TFI  and  THI 
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measures.  There  was  no  significant  change  in  reaction 
time, TFI or THI with the control (Tetris) game. 
CONCLUSIONS:  An  auditory  attention  training  task 
improved  executive  attention  in  participants  with 
tinnitus.  Importantly,  this  improvement  was  associated 
with  a  reduction  in  tinnitus’  handicap  and  effect  on 














auditory system. Coordinated  reset  (CR)  therapy  induces 
a long‐lasting desynchronization of tinnitus‐related neural 
synchrony. However,  a  properly  performed matching  of 
the  CR  tones  to  the  patient’s  individual  tinnitus  is 
mandatory for the CR therapy to be effective. This type of 
adaptation/pitch  match  relies  on  subjective 






determine  the dominant  tinnitus  frequency of a patient. 
First, tones between 500 Hz to 13 kHz  in steps of 500 Hz 
are presented  to  the patient, who  can adjust  the  tones’ 
loudness.  For  each  frequency  the  patient  assesses  the 
similarity  of  the  actual  tone  to  his  own  tinnitus  on  a 
numeric scale from 0 to 10. By this simple tone matching 
we  obtain  the  patient’s  TS  defined  as  the  graph  of  the 
numeric  similarity  scale  versus  frequency.  Second, 
starting from a preset tone, the patient has to identify the 
tone  closest  to  his  tinnitus  by  adjusting  the  tone’s 
frequency. The preset (3 to 5) tones are selected from the 
dominant  frequencies  of  the  TS.  Third,  the  patient 
performs  pairwise  comparisons  of  the  resulting  3‐5 
frequencies, which can differ  from  the dominant regions 
of  the  TS,  to  obtain  the  best  fit  to  his  tinnitus.  The 
resulting  frequency  is  further  pairwise  compared  to  the 
most dominant frequencies of the TS. The pairwise search 
ends  when  the  patient  unambiguously  selects  one 
frequency.  The  stimulating  tones  of  the  CR 
neuromodulator  are  then  programmed  based  on  this 
frequency.  
An acoustic CR neuromodulator was used to stimulate all 
patients  for 4–6 hours every day, while  the  control was 
scheduled  monthly  for  a  period  of  6‐7  months.  The 
therapy  effectiveness  is  evaluated  based  on  a 
standardized tinnitus questionnaire (TQ).  
Results  and Conclusions:  The  introduction of  a numeric 
scale in the TS allows to subjectively assess the dominant 
frequency  region(s)  and  its  (their)  character.  The 
measured  tinnitus  spectra  were  rather  broad  including 
several  dominant  frequencies.  With  our  method,  the 
patient’s dominant  tinnitus  frequency within  an  a priori 
defined  threshold  can  be  precisely  determined.  CR‐
induced spectral changes and,  in particular, extinction of 
dominant  frequencies  in  the  TS  can well  be monitored 
with the introduction of a numeric scale. The CR therapy‐
induced tinnitus pitch alteration is in correlation with the 
changes  in  the  TS.  The  TQ  value  has  decreased  for  all 
patients  within  half  year,  which  illustrates  both  the 
improvement of  the patient’s  tinnitus and  the efficiency 
of the CR neuromodulation therapy.  
In conclusion, the determination of the patient’s tinnitus 
frequency,  which  has  a  subjective  and  individual 
character,  is  important  for  the CR  therapy effectiveness. 
The presented method  allows both  for  an  effective  and 











Chronic  tinnitus  is a  symptom  that affects  the quality of 
life in 1‐3% of the general population. The generation and 
maintenance of tinnitus is based on maladaptive auditory 
cortex  reorganization  that  can  be  reversed  to  a  certain 
degree  by  behavioral  training.  Previous  studies 
demonstrated  that  short‐term  and  long‐term  musical 
training  can  induce  functional  plasticity  in  the  human 
auditory cortex. Listening  to modified  („notched“) music 
which  contains  no  energy  in  the  frequency  range 
surrounding  the  individual  tinnitus  fequency  can  inhibit 
the neuronal activity in the auditory cortex corresponding 
to  the  center‐frequency  of  the  notch.  Further,  music 
making  was  shown  to  be  one  of  the  most  powerful 
stimulator  for  brain  plasticity.  In  this  MEG‐study  non‐
musician  tinnitus patients who either played or  listened 
to  tailor‐made  notched  music  for  two  months  were 
investigated.  We  evaluated  the  effectiveness  of  tailor‐
made notched music training  in the multimodal (playing) 
and unimodal  (listening) modality. Both groups  reported 
a  reduction of  tinnitus handicap, but only  the unimodal 
listening group showed a significant reduction of tinnitus‐
related  auditory  activity  and  reported  an  alleviation  of 
tinnitus  loudness,  consciousness  and  distress.  These 
findings  indicate  that  auditory  cortex  reorganization  is 
mainly  dependent  on  the  auditory  input;  additional 
integration of the somatosensory and visual system seem 
to rather disturb the process of reorganization of auditory 
cortex  in  the  tinnitus  patients.  In  summary,  listening  to 

















Aims:  The  known  cause  of  subjective  tinnitus  is  a 
dysfunction of the auditory system. This dysfunction likely 
leads  to changes  in activity of different brain  regions.  In 




matched  healthy  controls  were  included  in  this  study. 
Pseudo‐randomized, four acoustic stimuli were presented 
via  headset  to  all  subjects:  1)  pleasant  chimes,  2) 
unpleasant  beeps,  3)  neutral  words,  4)  significant 
affective  words.  During  the  presentation,  MRI  was 
performed to determine the regions of brain activated by 
signals  and  the  activation  patterns.  MRI  data  were 
functionally  analyzed  with  the  SPM  package  and 
correlated  with  psychometric  scores  obtained  from  all 
subjects. 
Results: The  comparison of activation patterns between 
tinnitus  patients  and  controls  yielded  significant 
differences  in  limbic  regions, prefrontal areas and  in  the 
auditory  cortex. Obtained  activation  patterns  correlated 
with the tinnitus‐induced and emotional distress. 
Discussion:  Our  findings  support  the  notion  about  the 
interaction  between  limbic,  prefrontal  and  auditory 
systems.  Of  special  importance  seems  to  be  the 
emotional and review process. We propose an existence 
of tinnitus cortical distress network. Specific components 
of  this  network  (limbic  and  prefrontal  cortex  as 
associative  center  of  attention  control  and  negative 
feedback loops in tinnitus and temporal regions) may play 
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Aims/Objectives:  Tinnitus  is  characterized  by  a 
perception  of  sound  in  the  absence  of  an  external 
auditory  stimulus,  which  treatment  is  still  a  challenge. 
Recent  evidence  reports  that  central  nervous  system 
mechanisms  are  involved  in  the  generation  of  tinnitus, 
with  abnormal  brain  functional  activity  in  front  of  the 
symptom. Acupuncture is a promising proposal, but there 
are few studies proving its benefits towards tinnitus.  
Methods:  A  randomized  double‐blind  clinical  trial  (RCT) 
was performed to investigate the effect of acupuncture in 
regional brain blood flow in 34 subjects with tinnitus and 
normal  audiometry,  submitted  to  placebo  or  active 
acupuncture  intervention  (n=17).  Clinical  evaluation 
consisted  of  Tinnitus  Handicap  Inventory  (THI).  All 
subjects  underwent  a  99mTc‐ethylcysteinate  dimer 
single‐photon  emission  computer  tomography 
(99mTcECD‐SPECT)  exam  before  and  after  twelve 
acupuncture  sessions. Data was analyzed with Statistical 
Parametric  software  using  small  volume  correction. 
Regression models were built to analyze the effects of the 
RCT  and  baseline  assessments  for  each  outcome  and 
patient’s  status  in  each  group  were  included  as 
covariates.  
Results: Decrease of  left parahippocampal gyrus  (MNI:  ‐
22 ‐6 ‐22, pFWE<0.05) perfusion after active acupuncture 




gyrus  is  involved  in  the  pathophysiology  of  tinnitus  and 











consecutive  days  leads  to  temporary  changes  in  the 
tuning of neurons  in the human auditory cortex  (1). This 
short‐term plasticity is discussed in terms of an increased 
activation  of  neurons  corresponding  to  the  frequency 




tinnitus  perception,  the  induction  of  increased  LI  is 
assumed  to  result  in  a  reduction of  tinnitus perception. 
These mechanisms were  already  demonstrated  in  long‐
term  studies measuring  the  effect  of  notched music  on 
the  tinnitus  perception  and  its  neural  correlates.  
However,  the  direct  effects  and  time  course  of 
stimulation with notched music on the auditory cortex in 
tinnitus patients has not been investigated so far. 
Objectives:  The  aim  of  this  study  is  to  investigate  the 
impact  of  a massive  stimulation with  notched music  on 
the  primary  and  secondary  auditory  cortex  of  tinnitus 
patients.  The  induced  functional  deafferentation  of  the 
notched area  is expected  to  result  in a  reduction of  the 
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activity  of  the  hyperactive  neurons  representing  the 
tinnitus frequency (TF). Furthermore we want to gain new 
insights  into  the  impact of other  cortical  regions on  the 
mechanisms of short‐term plasticity in the auditory cortex 
of tinnitus patients. 
Methods:  Ten  subjects  suffering  from  chronic  tonal 
tinnitus, a TF in the frequency range between 1 kHz and 8 
kHz and without severe hearing loss (≤ 55 dB HL between 
125Hz and 8kHz) participated  in  the  study. The  subjects 
listened for 3 hours on three consecutive days to notched 
music with  a  notch‐bandwidth  of ½  octave  centered  at 
the  tinnitus  frequency.  Before  and  immediately  after 
exposure  to  the  notched  music,  neural  activity  was 
measured  by  magnetoencephalography  (MEG).  The 
stimulation  in  the MEG  comprised  two  different  sound 
stimuli with  the  test  tone  representing  the  individual TF 
and  a  control  tone of 500Hz  far  away  from  the  tinnitus 
frequency. Both stimuli with carrier  frequencies equal to 
the individual TF or the control frequency had a duration 
of  1000  ms  and  were  presented  binaurally  in  a 
randomized  order.  The  first  300  ms  were  sinusoidal 
eliciting the N1m response, whereas the last 700 ms were 
40 Hz amplitude modulated (modulation depth of 100%), 
generating  the  auditory  steady  state  response  (ASSR). 
MEG  recordings were  analyzed  in  time windows  of  the 
N1m  and  the  ASSR,  respectively.  Additionally,  five 
minutes of spontaneous activity were recorded. 
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Objectives:  Chronic  tinnitus  affects  about  5%  of  the 
population.  Up  to  17%  of  those  persons  experience 
severe  distress  due  to  the  condition.  They  suffer  from 
negative  mood,  sleep  difficulties  and  concentration 
problems.  Tinnitus  in  general  is  associated  with 
neuroplastic  changes.  Several  studies  examined  those 
changes  using  voxel  based  morphometry.  There  is 
evidence  for  differences  in  frontal,  limbic  and  auditory 
regions  in  tinnitus  patients.  However,  the  results  are 
heterogenous. Previous studies included tinnitus patients 
with or without hearing loss, individuals without tinnitus, 










volume  was  correlated  with  tinnitus  related  distress, 


























to  non‐noxious  auditory  stimuli,  is  a  sound‐evoked 
symptom, possible resting‐state pathologic oscillations  in 
hyperacusis  brain  have  never  been  explored.  By 
comparing  17  tinnitus  participants  with  hyperacusis 
(T+H+)  and 17 without hyperacusis  (T+H‐), we  aimed  to 
explore  characteristic  resting‐state  cortical  activity  of 
hyperacusis. 
Methods: The T+H+ and T+H‐ groups, strictly matched for 
all  tinnitus  characteristics  to  exclude  tinnitus‐related 
cortical  changes,  were  compared  using  resting‐state 
electroencephalography  source‐localized  activity 
complemented by functional connectivity analyses. 
Results:  Correlation  analysis  revealed  that  hyperacusis 
questionnaire  score  was  positively  correlated  with  the 
orbitofrontal cortex (OFC) beta power, the right auditory 
cortex  (AC)  alpha1  power,  and  the  dorsal  anterior 




controls  further  confirmed  that  these  differences 
originated  solely  from  relatively  increased power of  the 
T+H+  group,  not  from  a  relative  power  decrease  of  the 
T+H‐  group.  Also,  the  T+H+  group  showed  increased 
connectivity  between  the  OFC/dACC  and  the  AC  as 
compared to the T+H‐ group. 
Conclusion:  The  beta  power  increase  in  the  OFC/dACC 
may  indicate  increased  vigilance  leading  to  increased 
startle  reflex. Additionally,  increased alpha power  in  the 
AC may  reflect  an  adaptive  top‐down  inhibition  against 
sound  stimuli  probably mediated  by  the  increased  beta 
power of  the OFC. The OFC/dACC, also  frequently  found 
to  be  activated  in  analogous  diseases  such  as 
















of an external acoustic source,  impairs  the quality of  life 
in  2%  of  the  population.  Since  in  most  cases  causal 
treatment  is  not  possible,  the  majority  of  therapeutic 
attempts aim at developing and strengthening  individual 
coping  and  habituation  strategies.  Therapeutic 
interventions  that  incorporate  training  in  mindfulness 
meditation  have  become  increasingly  popular  in  the 
treatment of stress‐related disorders. Here we conducted 
a randomized, controlled clinical study to  investigate the 
efficacy  of  a  specific  mindfulness‐  and  body‐
psychotherapy based program  in patients suffering  from 
chronic tinnitus.  
Methods:  Thirty‐six  patients were  enrolled  in  this  pilot 
study.  The  treatment  was  specifically  developed  for 
tinnitus  patients  and  is  based  on mindfulness  and  body 




were  randomized  to  receive  treatment  either 
immediately  or  after  waiting  time,  which  served  as  a 




a  significant  interaction  effect  time  by  group  (F = 7.4; 
df = 1,33;  p = 0.010).  Post  hoc  t‐tests  indicated  an 
amelioration of TQ scores from baseline to week 9 in both 
groups  (intervention  group:  t = 6.2;  df = 17;  p < 0.001; 
control  group:  t = 2.5;  df = 16;  p = 0.023),  but  the 
intervention  group  improved  more  than  the  control 
group. Groups differed at week 7 and 9, but not at week 
24 as far as the TQ score was concerned. 
Conclusions:  Our  results  suggest  that  this mindfulness‐ 
and  body‐psychotherapy‐based  approach  is  feasible  in 
the treatment of tinnitus and merits further evaluation in 
clinical studies with larger sample sizes. 








Universidade  Federal  do  ABC,  Cognitive  and  Complex  Systems 
Unit, São Paulo, Brazil 
Subjective  tinnitus  is  a  perception  of  a  sound  in  the 
absence  of  external  source  or  acoustic  stimulation  and 
can  be  classified  as  an  auditory  phantom.  Frequent 
triggers are acoustic traumas, drugs and lesion in auditory 
peripheral  and  consequences  are  reduced  life quality of 
approximately  20%  of  the  subjects.  One  important 
question  is  why  80%  of  the  subjects  do  not  present 
clinically  significant  symptoms  although  equally 
perceiving the phantom sound. Current models condition, 
or  at  least  emphasize,  the  role  of  external  events 
congruently  paired  with  the  causal  physical  event  that 




propose  a  detailed  neurofunctional model  whose main 
structural  components  are  the  peripheral  auditory 
system,  the  thalamus  (reticular,  medial  geniculate  and 
dorsal nuclei),  the  limbic  system  (hippocampus, anterior 
cingulate  cortex, amygdala), brain  stem  (raphe nucleus), 
basal  ganglia  (ventral  palladium),  striatum  (nucleus 
accumbens),  and  the  auditory  and  prefrontal  cortices. 
Functionally,  we  assume  continuous  or  intermittent 
abnormal  signal  at  the  peripheral  auditory  system  or 
midbrain auditory paths. The signal might be perceived or 
not,  depending  on  availability  of  attentional  resources, 
and  is  initially considered  irrelevant by the cognitive and 
emotional  systems  and  consequently  receives  low 
valuation  scores. This cognitive valuation  strengthen  the 
lateral‐inhibition noise canceling mechanisms at the mid‐
brain  and  thalamus  levels  are  activated[1],  leading  to 
ceasing  of  sound  perception  and  maintenance  of  the 
signal evaluation as irrelevant. However, the "sourceless" 
sound  is  eventually  perceived  and  can  be  cognitively 
interpreted  as  suspicious  and/or  an  indication  of  a 
decease,  in  which  case  cortical  top‐down  processes 
weaken  the  noise  canceling  effect  and  the  abnormal 
signal  being  considered  a  relevant  stimulus.  The 
consequences are an increase of cognitive and emotional 
negative  reactions,  such as depression, observed  in part 
of  the  tinnitus  patients.  Negative  or  positive  top‐down 
feedback  can be  independent of previous experience or 
association with stimuli similar in nature to the abnormal 
neural  activity  that  generated  the  phantom  auditory 
perception.  It  depends  on  general  personality  biases 
toward negative cognitive  interpretation of  stimuli,  such 
as  the  case  of  people  that  present  hypochondria, 
generalized  anxiety  syndrome  and/or  depression 
symptoms[2].  We  present  empirical  evidence  from 
studies  using  neuroimaging,  electrophysiology,  brain 
lesion  and  behavioral  techniques  to  support  the model. 
This model  represents an  advance  in our understanding 
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many  patients  2  since  tinnitus  is  often  associated with 
hearing  loss.  Finally,  sound  stimulation  and  stress 
reduction have been shown to be effective in suppressing 
tinnitus  or  alleviating  its  impact  on  quality  of  life. 
Consequently,  hearing  aids  that  include  a  sound 
generator capable of producing relaxing fractal tones and 
amplification  seem  to be an  ideal  solution  for managing 
tinnitus patients.  
The aim of this study is to investigate the effectiveness of 
a  tinnitus management  using  three  consecutive  phases, 
i.e.,  instructional  counseling,  amplification  and  sound 
stimulation. The intervention period is 6 months.  
Subjects  with  hearing  loss  and  Tinnitus  Handicap 
Inventory  (THI)  scores  >18  that  searched  for  tinnitus 
management  in  the  Center  for  Assistive  devices  and 
Communication were  included  in the study. The subjects 
underwent  tinnitus  management  in  three  phases: 
counseling  followed by amplification and  finally a phase 
of  sound  stimulation,  where  the  fractal  tones  were 
activated  as  an  additional  program  in  the  hearing  aids. 
Each phase lasted in average 2 months.   
Twenty five subjects were  included  in the ongoing study, 
however  5  subjects  withdrew.    Most  subjects  initially 
reported tinnitus to have a moderate to severe negative 
impact  on  their  quality  of  life.  The  age  of  the  subjects 
ranged  from  48  to  75  years with  a mean  age of  60. All 
subjects went through a complete audiological evaluation 
and  filled  out  the  Tinnitus  Handicap  Inventory  (THI) 
before  admission  to  the  study.  All  subjects were  fitted 
with  hearing  aids  according  to  their  hearing  loss,  and 





follow‐up  sessions  where  they  filled  out  the  THI 
questionnaires.  This  was  done  at  two  months  post 




The  results  show  that  the  majority  of  subjects  have  a 
clinically  and  statistically  significant  reduction  in 
perceived degree of tinnitus and tinnitus‐related distress 
after  six  months  (p<0.001).  Improvements  have  been 
seen  at  all  phases  of  tinnitus management:  counseling 
(p<0,001), hearing aids and  sound  stimulation  (p< 0,02). 
The  majority  of  subjects  are  very  satisfied  with  the 
hearing  aids  (73%)  and  80%  have  evaluated  the  sound 
stimulation  as  satisfactory/very  satisfactory. Overall  the 
findings show that a combined approach with counseling 
and hearing aids  that  include a sound generator capable 
of  producing  fractal  tones  can  be  used  successfully  in 
tinnitus management. 
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Overview:  Tinnitus  is  a  subjective  sensation  of  sounds 
that is located in the ears or inside the head. According to 
some authors is accompanied by 86% of hearing loss and 
discomfort  in  40‐45%  of  cases,  even  though  sound  has 
very low intensity. 
It  is  possible  that  the  hypersensitivity  to  sound  restrict 
the  development  of  appropriate  sound  therapy 
accompanied by hearing aids in cases that require it. 
Therefore,  this  paper  attempts  to  demonstrate 
improvement  of  patients  with  disabling  tinnitus  and 
hypersensitivity  to  sound  which  has  been  applied  to  a 
mixed  technique  but  complementary,  as  is  the  auditory 
rehabilitation  (Knaster  method)  to  train  patients  to 
receive and tolerate sound at different intensities. 
Objectives: Measure  the  implementation of  the  Integral 
Therapy  of  Tinnitus  and  compare  the  results  after 
application  of  different  therapies  through  standardized 
tests. 




Methodology:  It  uses  a  protocol  of  assessment  and 
monitoring  at  an  early  stage  and  between  4‐6 months 
after the start of therapy. 
Rating a sample of 25 patients treated in different centers 
GAES  IAI  Las  Palmas,  Burgos,  Tenerife,  Pamplona,  San 
Sebastian,  Salamanca,  Zaragoza,  Bilbao,  Gijón,  León, 
Santander, Alicante, Madrid and Logroño, under the same 
method. 
Hearing  correction was  used  in  cases with  hearing  loss, 
however  small  it  may  be,  sound  stimulation  with 
accustomed  sounds,  counseling  and  hearing 
rehabilitation. 
The  hearing  rehabilitation  (Knaster  method)  involves  a 
pantonal noise stimulation at different intensities through 
phonetic  materials  aply  both,  language  and  noise 
stimulation,  over  a  period  of  15  sessions  with 
headphones. 
Is  a  type  of  active  stimulation where  patient must  pay 
selective auditory attention and repeating tasks. 
Items: Tests THI, THS, Sheldrake questionnaire, VAS, UCL 
and  Affinity  (Interacoustics  equipment  with  Knaster 
module). 
Results:  In  the  sample  of  25  patients  treated  by  the 
interaction  of  both  methods  different  levels  of 
improvement  are  obtained,  these  results  were 
demonstrated  by  measuring  the  evaluation  tests  of 
tinnitus and sound intolerance. 
Conclusion:  Discomfort  sound  rates  decrease  after  15 
training  sessions,  improving  confidence  in working with 
different sounds. 
The  perception  of  tinnitus  decreases  after  normalized 
hearing stimulation. 
The  rehabilitation  of  auditory  discrimination  may 
encourage  the  patient's  ability  to  relocate  tinnitus 
attention and reduce their impact and intensity. 
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a  broadband  noise  is  used  as  masker,  but  to  our 
knowledge  no  research  is  performed  yet  to  the 
correlation of  the MML measured with different masker 
noises and the subjective outcome measurement TQ. 
Method:  The MML was measured  in 96 patients with  a 
non‐pulsatile chronic tinnitus with four different maskers: 
white  noise  (MML‐WN),  speech  noise  (MML‐SN),  pure 
tone of 500 Hz  (MMl‐500) and at  last  tinnitus  frequency 
and  characteristics  (MML‐TIN).  The MML was expressed 
in  terms  of  dBHL  and  dBSL.  Furthermore  all  patients 
completed the TQ.  









Conclusions: MML‐WN  shows  the  best  correlation with 
the  subjective  outcome  measurement  TQ.  Also  a 
significant interaction was found of MML‐WN and LM on 
the TQ and his subscales. Nevertheless the effect was too 
small  to  conclude  that  the  psychoacoustic  tests  can 
predict the outcome on the questionnaire TQ.  
Acknowledgements:  We  thank  the  Stavros  Niarchos 


















Methods:  Forty‐one  patients  were  enrolled  into  this 
study. We  grouped  tinnitus  patients  according  to  their 
characteristics  and  etiologies.  The  following  parameters 
were  included:  age,  sex,  tinnitus  laterality,  tinnitus 
duration,  tinnitus  etiology,  subscales  of  TQ,  and  the 
pattern of audiogram. Sessions of 1‐Hz ,theta‐burst rTMS, 
and  sham  stimulation  were  performed  to  the  patients 
randomly. 
Results:  The  average  tinnitus  suppression  rate was  64% 
for the active group. Theta‐burst stimulation had a higher 





hearing  hardly  revealed  response  to  rTMS.  Emotional 
distress in TQ subscales could achieve the most improved 
rate.  Baseline  TQ,  patient's  gender  and  age,  tinnitus 
duration  and  laterality  did  not  influence  treatment 
outcome. 
Conclusion:  Chronic  tinnitus  caused  by  sudden 
sensorineural hearing loss might results in long‐term solid 
deafferentiation  of  auditory  pathway  that  made  rTMS 
difficult to modulate. This study concluded that rTMS was 











Objectives:  P300  (event‐related  auditory  evoked 
potential)  is  associated  with  processing  of  stimulus  in 
auditory brain cortex. The aim of this study is to evaluate 
higher  auditory  brain  function  after  rTMS  in  tinnitus 
patients. 
Methods:  Twenty‐four  patients  were  enrolled  and 
grouped  into  Group  I:  Tinnitus  patients  receiving  rTMS 
(theta‐burst) with evident  TQ  reduction  (N=7); Group  II: 
Tinnitus  patients  receiving  pharmacotherapy  (N=5); 
Group  III: Normal  volunteer  adults without  tinnitus  nor 
hearing  loss  (N=5); Group  IV: Patients with documented 
motor  disorders  treated  with  rTMS  in  Neurology 
Department  (N=7).  P300  latency  and  N2P3  amplitude 
were recorded before and after rTMS (Group I and IV) or 
20 minuets time‐gap. Binaural 1000Hz (80%) and 2000Hz 
(20%)  tones  at  rates  of  1.1/sec  with  loudness  of  80db 
were delivered through earphones. 
Results:  There  were  significant  N2P3  amplitude 
differences  in  rTMS  intergroups  (Group  I  and  IV)  and 
tinnitus intergroups (Group I and II). N2P3 amplitude and 
P300  latency were  both  influenced  by  rTMS  in Group  I 
and IV patients.  
Conclusion:  Our  results  showed  that  N2P3  amplitudes 
were  reduced  and  P300  latency  were  prolonged  in 















Background:  Vagus  nerve  stimulation  has  been 
successfully used as a treatment strategy for epilepsy and 
affective disorders for years. Transcutaneous vagus nerve 
stimulation  (tVNS)  is  a  new  non‐invasive  method  to 
stimulate  the  vagus  nerve,  which  has  been  shown  to 
modulate neuronal activity  in distinct brain areas.  In  the 
present study we present data derived from a pilot study 
applying  tVNS  to  52  patients  with  chronic  tinnitus 
(present more than 6 months). 
Methods:  The  study has been  conducted  in  two phases  
with  two different  stimulating devices  (Cerbomed CM02 
and NEMOS). Clinical assessment was based on Tinnitus 
Questionnaire  (TQ),  Tinnitus  Handicap  Inventory  (THI), 
Beck  Depression  Inventory  (BDI),  WHO  Quality  of  Life 
(WHOQOL),  and  various  numeric  rating  scales  (tinnitus 
loudness,  annoyance,  discomfort,  distractibility, 
unpleasantness). Primary outcome was the change  in TQ 
from baseline  to  the  final visit. Cognitive capacities  (TAP 
testing)  and  ECG  effects  have  been  monitored  closely 
throughout  the study at each visit  (Scr/BL, W2, W4, W8, 
W12/16, W24 (= End of study), W28 Follow‐up‐visit). 
Results:  Primary  analysis  indicated  a  reduction  of  3.7 
points with  a moderate  effect  size  and  38%  responder 
rate  for phase 1. Concerning phase 2  the  reduction was 
2.8  points  and  46%  responder  rate.  Secondary  analyses 
indicated no systematic and significant effects. There was 
a specific significant reduction for the TQ and the BDI for 
the  first  recruitment  phase  (uncorrected  for  multiple 
testing).  Clinical  global  impression  (CGI)  showed  equal 
number of patients or even a higher number of patients 
with worsening of symptoms  in contrast to patients with 
amelioration  of  symptoms.  Adverse  events  (apart  from 
inherent  symptoms  of  transcutaneous  vagus  nerve 
stimulation  like  twitching  and  feelings  of  pressure  at 
electrode  placement  site)  included  three  SAEs  (one 
palpitation  episode  requiring  hospitalization  and 
monitoring of  the patient at an  ICU, one elective bowel 
operation which had not been reported by the patient at 
baseline  visit,  one  noise  trauma  followed  by 
hospitalization by a firework device). One patient showed 
a left bundle branch block not present at baseline during 
the W8  visit, which  did  not  require  hospitalization  and 
therefore  was  not  defined  as  a  SAE.  Cognitive  testing 
revealed no decline. 
Conclusion: Our data demonstrate the feasibility of tVNS 
in  individuals  over  a  period  of  6 months. Our  data  also 
suggest that tVNS  is safe  in patients without a history of 
known  cardiac  disease.  However,  effects  of  tVNS  on 
cardiac  rhythm  should  be  carefully  monitored  and 
systematically assessed  in  further  studies. There was no 
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Objectives:  Low‐frequency  repetitive  transcranial 
magnetic  stimulation  (rTMS) of  the  temporal  cortex has 
been  shown  to  significantly  reduce  tinnitus  severity  in a 
subgroup  of  patients.  Furthermore,  differences  in  grey 
matter  volume  between  tinnitus  patients  and  healthy 
controls  have  been  observed.  However,  no  study  has 
investigated  yet  whether  rTMS  treatment  induces 
structural  changes  in  tinnitus  patients.  Therefore,  this 
study aims to  investigate changes  in grey matter volume 
due  to  rTMS  treatment  and  their  correlation  with 
treatment success. 
Methods: 41 patients with chronic  tinnitus were  treated 
with  rTMS over  the  left  temporal cortex  (2000 stimuli, 1 
Hz). At three time points (at baseline, day 12 and after a 
follow‐up period of 90 days) high resolution images of the 
brain were  acquired  and  tinnitus  severity was  assessed. 
The VBM toolbox for SPM was used for data analysis. 
Results: At day 12, brain changes were detectable  in the 
left  temporal  pole,  the  right  insula,  the  right  occipital 
cortex and the left inferior frontal cortex (uncorrected p < 
.001).  Correlations  of  these  changes  with  treatment 
success were not significant. From baseline to day 90, no 
changes were visible. 
Conclusions:  Left  temporal  rTMS may be able  to  induce 
structural brain changes  in different regions of the brain. 
As  those  structural  changes  are  not  correlated  with 









Several  studies  have  examined  the  effect  of  repetitive 
transcranial  magnetic  stimulation  (rTMS)  in  chronic 
subjective tinnitus, mostly treating patients for five to ten 
sessions. However, there is little information on the effect 
of  repeated  rTMS  therapies  in  patients  who  have  and 
who  have  not  responded  to  their  first  treatment. 
Therefore, the question arises whether repeated courses 
of rTMS can contribute to the maintenance of treatment 
effects  or  may  even  enhance  treatment  response.  In 
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Objectives:  It  was  recently  demonstrated  in  the  rat 
tinnitus model that tinnitus‐related maladaptive neuronal 
plasticity might  be  reversed  by  a  combination  of  vagal 
nerve stimulation  (VNS) and sound. A clinical pilot study 
in  tinnitus  patients  using  implanted  VNS  paired  with 
sound  showed  promising  results  as  well.    It  has  been 
demonstrated by functional MRI and EEG recordings that 
transcutaneous VNS (tVNS) of the auricular branch of the 
vagus  nerve  (ABVN)  or  Arnold’s  nerve  activates  the 
central vagal pathways in a similar way as implanted VNS. 
In  addition,  we  have  recently  shown  by 
magnetoencephalography  recordings  (MEG)  that  the 
auditory  cortical  responses  can  be  modulated  by  the 






60 min per day  for  five days. Customized  sound  (music) 
therapy  was  applied  simultaneously.  Tinnitus  loudness 
and  annoyance  (VAS),  tinnitus  handicap  inventory  (THI) 
and mini‐TQ were registered before and after treatment. 
WHO‐5‐point questionnaire was used  for  the evaluation 




of  THI  and mini‐TQ  were  lowered  by  20  and  5  points, 
respectively. Furthermore, tVNS seems to have a clearcut 
beneficial  effect  on  tinnitus‐related  stress  increasing 
significantly  the patients` coherence and subjective well‐
being. 



















We  compared  the  impact  of  1Hz  repetitive  TMS  (rTMS) 
delivered  either  contralateral  or  ipsilateral  to  the 
symptomatic  ear  in  patients  with  unilateral  chronic 
tinnitus.  Forty  patients  with  unilateral,  non‐pulsatile 
tinnitus  of  6  months  duration  or  greater  who  were 
refractory  to  medication  were  enrolled.  Patients  were 
randomly assigned to one of two treatment groups: with 
stimulation  at  1Hz  applied  to  the  temporoparietal 
junction either ipsilateral (n=21) or contralateral (n=19) to 
the symptomatic ear. Six hundred pulses per session were 
given  daily  for  5  days.  Changes  in  tinnitus  handicap 
inventory  (THI)  and  self‐rating  visual  analogue  scores 
(VAS)  for  loudness,  awareness,  and  annoyance  were 
measured and analyzed before,  immediately after, and 1 
month  after  treatment.  There  was  no  statistically 
significant  difference  in  the  number  of  patients  with 
improved THI scores between ipsilateral and contralateral 
stimulation.  Additionally,  there  was  no  significant 
difference  in  decrease  of  THI  and  VAS  scores  between 
two  groups  at  immediate  follow‐up  and  1 month  after 
rTMS. Finally,  significant decreases  in THI and most VAS 
scores  were  observed  1  month  after  rTMS  in  both 
ipsilateral  and  contralateral  stimulation  groups.  Daily 
treatments  of  1Hz  rTMS  applied  ipsilateral  and 
contralateral to the side of tinnitus both demonstrated a 
significant  beneficial  effect.  The  laterality  of  stimulation 










identified  by  Dr.  Jastreboff.  He  described  an  aberrant, 
sound  induced behavior observed  to a sound or a group 
of  sounds,  usually  in  an  adolescent  population.  It  is 
considered  to  be  an  auditory  disorder,  however, 




represents  an  auditory  phenomenon  which  manifests 
itself with  a  strong  dislike  of  certain  sounds which  are 
perfectly acceptable to most people in terms of loudness 
and  pitch.  It  is  often manifested  by  an  uncontrollable, 
very  strong,  autonomic  and  automatic  reaction  such  as 
rage,  fear,  anger.  Therefore,  it  would  appear  that 
Misophonia results from an abnormally strong reaction of 
the Autonomic Nervous System (ANS) and Limbic System 
(LS)  to  a  sound  or  sounds  resulting  from  enhanced 
connections between  the auditory and LS as well as  the 
ANS.  Therefore,  the  question  which  begs  itself;  “is 
misophonia  a  learned  conditioned  response?”  or,  “Is  it 
hardwired, CNS/ANS systems which have gone a‐wry?” 
According  to  private  correspondence  with  Misophonia 
group members,  the “repair” of  the systems  responsible 
for Misophonia  as  suggested  by  Dr.  Jastreboff,  has  not 
been very successful. 
A  new  explanation  of  the Misophonia  disorder  will  be 
described. It is proposed that the auditory pathways play 
a more significant role in amplifying the adverse sounds in 
some  patients.  In  addition,  the  role  of  associated,  non‐




The  role  of  the  reticular  formation,  specifically  the 
descending  reticular  nuclei  in  the  brain  which  are 
involved in reflexive behavior such as coughing, chewing, 
swallowing  will  be  explained.  It  is  also  proposed  that 
there  is  a  creation  of  a  very  specific  auditory  attention 
loop/s which causes additional  tuning  to  the misophonic 
sounds.  Since  it  appears  that  such  sounds  receive 
“preferential” attention,  the  role of Cognitive Behavioral 
Therapy (CBT) may be useful as an additional component 
in  treating misophonia.  Levitin’s  record  keeping  theory 
and  Aristotle’s  sensory  categorization,  as  they  may  be 
applied to misophonia, will be discussed. 
Reverse Progressive Masking (RPM) ©™ is a new method 













Background:  Von  Bekesy’s  model  of  the  frequency  – 
place  arrangement  for  analysis  of  sounds  within  the 
cochlea was a remarkable achievement. The amplification 
of  sounds, however,  is not explained by his model.  It  is 
consensus  that positive  feedback  is applied  to  the outer 
hair  cells  (OHCs)  to  amplify  the  motion  of  the  basilar 
membrane  (BM).  How  the  feedback  is  generated  and 
applied  in  correct  and  timely  fashion  is  unclear  – 
especially  considering  that  the  stereocilia  tips  of  most 
outer  hair  cells  are  embedded  in  the  overlying  tectorial 
membrane  (TM).  This  work  hypothesises  a  mechanism 
that  requires  the  OHCs  to  provide  a  ‘pumping  action’ 
similar  to  that  used  in  electronic  parametric  amplifiers. 
This  pumping may  give  rise  to  lateral  vibrations  of  the 
fibres of the Organ of Corti  (OC) at a  frequency equal to 
the  sum  of  the  characteristic  frequency  (CF)  of  the 




Method:  This model  has  been  formed  over more  than 
twelve  years  by  reading  relevant  texts  and  journal 
articles,  attending  tinnitus  conferences  and  asking 
questions of some of the notable researchers in the field. 
The main driving  idea  is  that  the cochlea has potentially 
quantifiable  inputs  and  outputs,  so  reverse‐engineering 
should be a possibility. Many of the structures within the 
cochlea  resemble  the  detectors  and  antenna  arrays  of 
radar systems, but in miniature. Where there is functional 
similarity,  it  is possible that the same physical laws apply 
to both.  The main precept  is  that  each  cochlea may be 
considered  to be a bank of  thousands of analogue –to–
digital‐convertors  (ADCs)  whose  operation  is 
synchronised  by  a  fixed  sampling  (pump)  frequency. 
Some  ideas  of Helmholz, Gold  and  others  are  re‐visited 
and brought into the digital age. Ultrasonic perception of 
sounds  through  bone  conduction  is  also  discussed  and 
some supporting experimental results noted. 
Conclusions:  1.  The  auditory  –  vestibular  system  is  the 
primary defence system in humans. It must function at all 
times  when  awake  and,  possibly,  also  when  asleep.  It 
must  continue  to  function  when  there  has  been 
significant damage to  its constituent parts and when the 
individual  is  dis‐oriented.  The  key  to  all  this  is  timely 
analysis of the sound field surrounding a person and may 
require a fast ‘clock’ signal. 
2.  Everyone may  have  tinnitus.  For  normally  hearing 
people, the pitch could be an  inaudible tone or sampling 
signal with  a  frequency of  around  20  to  25  kHz.  If OHC 
damage  occurs,  however,  then  the  pitch  reduces  by  an 
integral factor – e.g. to one half, one third, one quarter or 
one  fifth  of  the  sampling  frequency  –  giving  rise  to  the 
sensation of tinnitus. 
3. At the very least this model of auditory function can 
be  used  by  GPs,  audiologists  and  others  to  explain  to 
patients  that  tinnitus  is  a  natural  consequence  of  OHC 
malfunction and  that  it enables  the  cochlea  to  continue 
to  transduce  and  localise  sounds  despite  considerable 
OHC damage.  
___________________ 
P57. OTOSOCIOLOGY: THE CAUSE OF TINNITUS IS 
OUTSIDE THE EAR IN THE SOCIAL ENVIRONMENT 




Background:  Otosociology  (1)  is  a  new  discipline  that 
poses  a  new  paradigm  in  tinnitus.  The  otosociological 
methodology  studies  from  the  ear  to  the  social 
environment of the person and finds the cause of tinnitus 
in  the  social  environment.  The  cause  is  comprised  of 
conflicts and social  tensions along with an  inappropriate 
attitude. Conflicts and social tensions derived from family 
and  work  fundamentally.  The  inappropriate  attitude 
stems  from beliefs  (knowledge), emotions  (feelings) and 
habits (manners). This causes stress to be the mechanism 
of  action  of  central  neural  hyperactivity  that  generates 
tinnitus. 
Methods:  Otosociological  methodology  (2)  studies  the 
tinnitus  in  five  steps:  1.  Ear  (otorhinolaryngology  and 
audiology), 2. Head (images), 3. Body (somatosensory and 
organic),  4.  Person  (personality),  and  5.  Social 
environment  (social  semi‐structured  interview).  Social 
semi‐structured  interview  finds  conditioning  factors, 
triggers  factors  and  temporal  link of  conflicts  and  social 
tensions in the generation of tinnitus.  
Otosociological  methodology  is  applied  to  50  patients 
with idiopathic subjective tinnitus. 




caretaker  of  a  dependent  family,  illness  of  a  relative, 
divorce,  death  of  a  relative,  own  illness,  other.  In  the 
work, from high to low incidence: unemployment, studies 
and  oppositions,  promotion  with  more  responsibility, 
retirement, work overload, other. 
Conclusions:  Otosociology  finds  the  cause  of  idiopathic 
subjective  tinnitus  in  the  social  environment  of  the 
person 
1. López‐González MA, Cherta G, Abrante A, Esteban F. Otology 













one  week  after  she  returned  from  holidays  at  the  sea 
side.  She  spent  one  week  at  the  sea  side  with  her 
husband, her daughter and her son in law. She has never 
been  at  the  sea  side  before.  She  lived  a  very  pleasant 






began,  similar  to  crickets.  She  felt  pain  on  the  region 
around her left ear. Hyperacusys absent. 
Background.‐  No  history  of  hearing  impairment.  Four 
children’s Mother. Profession: housewife. 
Examination.‐  Normal  otoscopy  on  both  ears.  Hearing 
tests:  pure  tones  audiogram:  normal.  Type  A 
tympanogram  on  both  ears.  Acoustic  reflex  present  on 




Treatment.‐  I. One month  sketch:  1.  Pyridoxine  I V  900 









a  week.  Now  nine  months  after  treatment  started, 
tinnitus is absent the same than panic. 
Conclusions.‐  1.  A  pleasant  experience  can  generate 
tinnitus.  2. Panic  goes usually  accompanying  tinnitus.  3. 
Treatment  based  on  neurophysiologic  mechanism  of 
tinnitus is successful. 
___________________ 
P59. TINNITUS AMONG TEENAGERS: EXPOSURE TO 
POTENTIALLY RISKY LEISURE HABITS 









life  induced  an  earlier  exposure  to  loud  sounds, 
anticipating  cumulative and  irreversible auditory  lesions. 
Interestingly,  young people often perceive  their  tinnitus 
before noticing  changes  in hearing, except  for moments 
of temporary threshold shift after exposed to noise. Thus, 
tinnitus in this particular population seems more suitable 
to  be  a  warning  symptom,  which  could  lead  for  early 
diagnosis and intervention, so as to avoid further damage 
to  auditory  pathways.  The  objective  of  this  study  is  to 
compare  the  frequency of potentially risky  leisure habits 
between teenagers with and without tinnitus. 
Methods: As part of a 3‐phase study to be completed in 2 
years, we  invited  teenagers  from  11  to  17  years‐old  to 
fulfill  a  specific  questionnaire  searching  for  hearing 
symptoms  and  detailed  information  about  potentially 
risky  habits  during  leisure  activities,  such  as  noisy 
environments (parties, shows, pop concerts), ear phones 
and  mobiles.  They  also  underwent  medical  and 
audiological evaluations including otoscopy, wax removal, 
pure  tone  audiometry  up  to  16kHz  and  Loudness 
Discomfort  Levels.  Those  who  have  tinnitus  were 
additionally submitted to VAS (0 to 10) for annoyance, as 
well as to pitch/loudness matching and minimum masking 
levels.  Such  complete  evaluation was  performed  in  the 
school by the same team of ENTs and audiologists. So far, 
170 teenagers  (61.1% males; mean age 14.2 years) were 
included.  Exposure  to  potentially  risky  habits  was 
compared  between  teenagers  with  tinnitus  (Group  A, 
n=93, 54.7%) and without it (Group B, n=77, 45.3%). 
Results: The habit of using ear phones was very common 
among  teenagers of Group A  (89.2%) and B  (92.2%), but 
there  was  no  significant  difference  between  groups 
regarding the preferred volume, the number of hours per 




groups  regarding  the  number  of  hours  per  day  nor  the 
number  of  days  per  month  that  they  spend  in  such 
environments. However, temporary appearance/increase 
in  tinnitus  loudness  right  after  sound  exposure  was 
significantly higher in Group A (63.6%) when compared to 
Group B (34.4%). The habit of using mobiles was also very 
common  among  teenagers  of  Group  A  (93.5%)  and  B 
(96.1%), but there was no significant difference between 
groups  regarding  the  number  of  hours  per  day  nor  the 
preferred ear to talk on the phone. 
Conclusions: conversely to what was previously expected, 
the  frequency  of  2  abstract  submissions  ‐  TRI  2013 
https://email.1und1.de/ox6/v=NpshSGA/detailMail.html[
18.02.2013 09:43:09] exposure to potentially risky leisure 
habits was  similar between  teenagers with  and without 
tinnitus.  So  far,  the  only  significant  difference  between 
groups  is  the  appearance/increase  in  tinnitus  loudness 
right after sound exposure. Although  this  is a  temporary 
phenomenon  which  is  ignored  and  considered  as 
“normal” by  the  vast majority of patients, we  speculate 
whether  it  should  be  considered  a  symptom  of 
vulnerability to constant tinnitus. 
___________________ 








Background: As  a  consequence of  loud music exposure, 
whether through parties or personal listening devices use, 
symptoms  such  as  hearing  loss,  noise‐induced  tinnitus 
and  hyperacusis,  increased  tremendously  over  the  last 
years  in  adolescents  and  young  adults.  Noise‐induced 
tinnitus  (NIT),  even  in  a  transient  form,  is  a  sign  of 
overexposure  and  might  therefore  be  a  relevant 




74.9%  of  transient NIT  in  this  young  population, with  a 
significant  increase  of  the  symptoms  with  age. 
Approximately  18%  even  reported  a  permanent 
experience  of  tinnitus.  In  contrast,  barely  5%  used 
hearing  protection  (HP)  in  noisy  environments. 
Assessment of the attitudes towards noise and HP (by use 
of  the  ‘Youth Attitudes Towards Noise Scale’  (YANS) and 
the  ‘Beliefs About Hearing  Protection  and Hearing  Loss’ 
(BAHPHL)  respectively)  showed  that  adolescents  do  not 
see  exposure  to  loud  music  as  risky  behavior  and 
therefore  do  not  have  the  intentions  to  protect  their 






study  was  administered  a  second  time  to  1000 
adolescents  and  young  adults  in March  2012.  Following 
questions  were  evaluated:  was  the  campaign  visible 
enough?; was there a change in attitudes towards noise?; 





familiar  with  the  campaign.  However,  after  the 
sensitization campaigns as well as  local  initiatives, scores 
on  the  YANS  and  BAHPHL  were  significantly  decreased 
compared  to  the previous survey, meaning  the attitudes 
towards  noise  became  more  negative.  This  attitude 
change  also  reflected  in  a  large  increase  of  HP  use  in 
those students who knew the campaign (+11%) compared 
to  those  who  were  not  familiar  with  the  campaign 
(+1.2%).  Those  familiar  with  the  campaign  were  also 
more inclined to use HP in the future than those who did 
not knew the campaign. 
Conclusion:  Adolescents  and  young  adults  are  not 
insensitive  to  sensitization  programs.  As  such,  these 
initiatives  should  be  maintained  in  the  future.  Future 
research should assess whether such campaign have long 
term effects.   
Acknowledgements:  We  thank  the  Stavros  Niarchos 
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The  human  brain  activity  is  in  permanent  change  and 
dynamically  adapts  to  external  and  internal  demands. 
Thereby  the brain adapts  to environmental changes and 
altered sensory  input,  it reorganizes  itself as an effect of 
sensory  loss  or  malfunction  and  also  adjusts  to  brain 
dysfunctions  in  case  of  injuries  or  infections.  This 
continuous change is largely advantageous and functional 





The  brain  activity  related  to  tinnitus  is  often  associated 
with  increased  functional  connectivity  between  the 
auditory  cortex,  the  dorsolateral  prefrontal  cortex,  the 
orbitofrontal cortex, the insula, the anterior and posterior 
cingulate cortex  (see e.g.  [1]). Given the adaptive nature 
of  the  human  brain,  the  pattern  of  functional 
connectivities  in  the  tinnitus  brain  is  also  in  perpetual 
change.  In this talk  I will review several  lines of research 
investigation  this  adaptive  changes  of  tinnitus‐related 
brain networks and  its behavioral relevance. At first, this 
comprises  connectivity  changes as a  function of  tinnitus 
duration. Secondly,  I will discuss  the  influence of age on 
the  tinnitus  perception  and  the  associated  brain 
networks.  As  a  third  point  I want  to  tackle  the  largely 
underinvestigated topic of short‐term changes  in tinnitus 
perception.  Tinnitus  patients  report  that  their  tinnitus 
perception  can  change  from one  situation  to  the other. 
How often does  that happen and  is  it a regular pattern? 
What are the reasons  for this variation?  Is this moment‐
to‐moment variation of tinnitus perception related to the 
dynamic  changes  in  functional brain  connectivity? What 
are  the methodological  limitations  in assessing moment‐
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Background:  The  underlying  neural  mechanisms  of 
tinnitus have yet  to be defined. However,  the advent of 
human  neuroimaging  methods  such  as  functional  MRI 
(fMRI)  is  providing  new  ways  of  investigating  such 
mechanisms.  So  far,  most  fMRI  tinnitus  studies  have 
focussed on sound‐evoked brain activity, but  in  the case 
of  chronic  health  conditions  such  as  depression  and 
schizophrenia, there  is a growing  interest  in resting‐state 
brain activity. In one tinnitus pilot study (1), resting‐state 
fMRI data were collected from four patients and six age‐
matched  controls.  Preliminary  results  indicated  that 
“average  functional connectivity  scores” between paired 
auditory  cortical  regions  were  significantly  lower  in 
tinnitus patients  than  in  controls  (p <  .05).  This present 
study  aims  to  replicate  and  build  on  this work,  using  a 
larger  cohort  of  age,  sex  and  hearing‐matched  subjects 
with and without tinnitus.  
Methods:  Twelve  patients  (seven  male;  mean  age  66 
years)  all  with  chronic,  (2  years  minimum  duration) 
constant  tinnitus  participated  in  the  study.  We  also 
recruited eleven age and hearing matched controls (eight 
male;  mean  age  68  years).  Subjects  with  a  history  of 
neurological  disorder,  hyperacusis  or 
unilateral/asymmetrical  hearing  loss  were  excluded. 
Whole‐brain  functional  images  were  acquired  for  each 
patient  during  a  five‐minute  period  of  eyes‐closed 
wakeful  rest.  The  fMRI  data  were  pre‐processed  using 
SPM  v8.  Group  level  independent  component  analyses 
(ICA)  were  then  performed  to  identify  the  spatially 
independent  component  corresponding  to  the  auditory 
network.  Voxel  peaks  of  resting‐state  auditory  ‘activity’ 
were  identified  from  that  auditory  network  component 
using pre‐defined anatomical masks  for bilateral primary 
and  secondary  auditory  cortex.  These  four  peaks  were 
then  entered  as  seed  regions  for  the  functional 
connectivity analyses.   
Results: A  two  sample  t‐test of  the group  level auditory 
network  component  showed  increased  functional 
connectivity  in  the  right  supramarginal  gyrus  and  left 
posterior middle temporal gyrus for the tinnitus group (p 
<  0.01).  However,  these  areas  of  increased  functional 
connectivity do not survive false discovery rate corrected 
statistical  thresholding.  No  significant  differences  were 
found  between  the  bivariate  correlation  coefficients  or 
the partial  correlation  coefficients  for  any of  the paired 
auditory seed regions.  
Conclusions:  Results  from  this  present  study  did  not 
replicate the findings of Kim et al. (2012). An explanation 
for this conflict may be that Kim et al.'s groups were not 
well matched  in hearing  status. This  crucial  factor  could 
confound  results  as  compensatory  mechanisms  for 
























Background:  Recently,  increasing  evidences  have 
indicated that neural hyper‐activity in the central auditory 
system might be involved in the neuropathophysiology of 
tinnitus.  However,  until  now,  only  few  studies  have 
performed  Blood  oxygenation  Level  Dependent‐
Functional  magnetic  resonance  imaging  (BLOD‐fMRI)  in 
patients with tinnitus. The purposes of the current study 
were (1) to investigate the changes in the firing pattern of 
neurons  in  the  central  auditory  system  and  (2)  to 




and  37  healthy  volunteers  by  means  of  the  standard 
BLOD‐fMRI  scan  sequence. Among  the  tinnitus patients, 
24 were men and 21 were women. 11 suffered from left‐






Results:  (1)  The  firing pattern of neurons of  the  central 
auditory  system  in patients with  tinnitus was  abnormal: 
such  as pons, bilateral medial  geniculate body,  superior 
temporal gyrus and so on. (2) Irrespective of the presence 
of  tinnitus,  in  the  auditory  system,  functional  hyper‐
activity  areas  of  subcortex  were  predominantly  right‐
hemispheric;  on  the  contrary,  the  ones  of  cortex were 
left‐lateralized  (left  superior  temporal  gyrus).  (3) 
Intriguingly, the non‐auditory systems, such as the  limbic 
system,  visual  cortex  and  anterior  frontal  association 
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cortex were  involved  in  the process of  tinnitus  showing 
differential BLOD signal. 
Conclusions  of  the  study:  In  the  resting  state, 
asymmetrical  and  distinguished  functional  outcomes 
depended  on  differential  change  pattern  of  neurons 
activation in the cortical and the subcortical structures of 
the  auditory pathway  in patients with  tinnitus owing  to 
lateralization  of  activity.  Although,  brain  region 
developed such abnormal change independent of the side 
of  the  tinnitus. On  the other hand,  there was significant 
difference  on  signal  intensity  change  between  patients 











Background  and  Aims:  This  study  compared  functional 
connectivity  (FC)  arising  from  primary  auditory  cortex 




the  emotional  and  cognitive  elements  of  the  tinnitus 
condition, we asked two questions: (1) Does PAC activity 
show  FC  with  brain  areas  typically  engaged  during 




Methods:  Subjects  in  three  groups  were  tested.  NH‐
control  subjects  (n=10;  6 men;  44‐60  yrs)  had  clinically 
normal/  near‐normal  thresholds  and  no  tinnitus.  NH‐
tinnitus  subjects  (10;  8;  44‐61)  had  tinnitus  and  mean 
threshold matched  to  the  NH‐control  goup.  HF‐tinnitus 
subjects  (11;  9;  47‐62)  had  bilateral,  high‐frequency 
hearing  loss and  tinnitus.   To control  for sex,  in addition 
to  age  and  threshold,  the  men  of  each  group  were 
considered separately,  in addition  to considering  the  full 
groups.  
fMRI  images  of  the  entire  brain were  acquired  in  brief 
clusters  (<1  s)  separated  by  ~8  s.  The  fMRI  data were 
temporally  high‐pass  filtered  (0.0016  Hz).  The  first  five 
principal components of the overall signal time course  in 
CSF and in white matter, and the first component for the 
gray  matter,  were  removed  from  the  fMRI  data  by 
regression. Signal vs. time in left and right PAC was cross‐
correlated  with  the  signal  in  each  voxel  of  the  brain 
resulting  in a  spatial map of  correlation  coefficient. PAC 
was defined  in  individual  subjects as  the gray matter of 
first Heschl’s gyri of each subject.  
Results:  PAC  of  all  three  subject  groups  showed  the 
expected  positive  FC  (i.e.,  positive  correlations)  with 
auditory  areas  of  the  ipsilateral  and  contralateral 
temporal lobe, 
PAC  also  showed  positive  FC  with  areas  in  the  CCN: 




(negative  correlations)  with  areas  comprising  DMN: 
precuneus/posterior cingulate cortex (PCC), right and left 
parietal lobe and, medial prefrontal cortex.  
The  full  subject  groups  did  not  show  significant 
differences in FC to DMN areas, but the male subset did. 
Specifically,  the  NH‐control  group  showed  significantly 
more negative correlation with PCC than the HFL–tinnitus 
group,  for  both  left  and  right  PAC  seeds  (cluster‐level 
FWE‐corrected p<0.01). Left PAC correlations with MPFC 
were  also  more  negative  in  NH‐controls  (cluster‐level 
FWE‐  corrected p=0.06).  The NH‐tinnitus  group,  like  the 
HF‐tinnitus group, showed  less negative correlation with 
the PAC seeds compared to NH‐controls. 
Conclusions:  The  results  suggest  a  conduit  by  which 
exogenous  auditory  information  can  interact  with  the 
endogenous  signals  of  the  default  mode  network  and 
suggest  that  this  conduit may  not  operate  normally  in 
those with tinnitus, and especially those with hearing loss 
and tinnitus. 









Background:  In  recent  years,  human  neuroimaging 
enhanced  the  understanding  of  neural  mechanisms  of 
tinnitus.  However,  each  neuroimaging  technique  has 
specific  limitations.  Here,  we  firstly  provide  data  in 
tinnitus  from  functional  near‐infrared  spectroscopy 
(fNIRS)  ‐  an  optical,  not magnetic  approach  to measure 
blood  oxygenation  level  dependent  signals.  fNIRS  is  a 
valid and reliable method with  limited spatial resolution, 





33  healthy  controls.  The  fNIRS  probe‐sets  (2  x  22 
channels)  were  placed  over  temporal  areas.  Patients 
received  treatment with  repetitive  transcranial magnetic 
stimulation (rTMS). 
Results:  Preliminary  analyses  indicate  that  tinnitus was 
associated  with  increased  oxygenation  in  the  right 
auditory  cortex  in  contrast  to  controls.  rTMS  induced 
normalisation of hyperactive right‐auditory oxygenation.  
Conclusions: fNIRS is capable to add relevant information 







measureable by  functional magnetic  resonance  imaging, 
i.e., orbital‐frontal  cortex due  to  susceptibility  artefacts. 
In  addition,  further  research  should  concentrate  on 
resting  state measurements  or  on  combined  fNIRS‐EEG 












Non‐pulsatile  tinnitus  is  a  perception  of  sound  in  the 
absence of an external sound source, to de differentiated 
from  objectively  observable  pulsatile  and  pseudo‐
pulsatile tinnitus, generated in the body by turbulence of 
blood  flow or muscle contractions. Non‐pulsatile tinnitus 
a  purely  subjective  form  of  tinnitus  as  it  can  only  be 
observed  by  the  person  who  has  tinnitus.  It  would  be 
highly desirable  to diagnose  the presence or absence of 
tinnitus  in  an  objective  way.  Recently,  scientists  have 
developed machine learning techniques that can learn to 
recognize  patterns  by  classifying  seen  data,  taking  into 
account  their  statistical  variation.  These  algorithms  can 
subsequently be applied to unseen data.  In other words, 
based on the known properties  learned from the trained 
data,  these  algorithms  can  predict whether  the  pattern 
corresponds to the presence or absence of tinnitus.   We 
therefore  combined  EEG  with  machine  learning  to 
develop  a  brain‐based  electrophysiological  signature  for 
the  presence  or  absence  of  tinnitus. Hundred  and  fifty‐
three tinnitus EEGs and 264 healthy controls are used as 
training  sets,  and  the  predictability  of  the  presence  of 
tinnitus  is  trained using a support vector machine. Using 
the  support  vector  machine  yields  better  predictive 
results  than  using  Bayesian  inference  learning,  with  a 
correct predictability of approximately 90%. These results 
suggest that  it might become possible  in the near  future 
to  diagnose  the  presence  or  absence  of  tinnitus  based 
solely on an EEG oscillatory signature. 
___________________ 
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Aims:  We  have  previously  demonstrated  that  the 
emotional  stress  induces  auditory  hypersensitivity  and 
gene  expression  changes  in  the  auditory  system  of 
Wistar‐Harlan rats (1, 2). Here, we studied stress‐induced 
changes  in protein expression  in  the  auditory  system of 
Wistar‐Hannover  rats.  In particular, we  studied proteins 
involved in the phenomena of neuroplasticity.  
Methods: The rest were stressed as previously described 
in detail  (1, 2).  Immediately  after  finishing  the  stress  as 
well  as  3h,  6h,  24h  and  7  days  later,  we  measured 
auditory  brainstem  responses.  In  addition, we  collected 
blood  and  tested  the  serum  for  presence  of 
corticosterone, brain‐derived nervous  factor  (BDNF)  and 
tumor  necrosis  factor‐alpha  (TNF‐α)  using  commercial 
ELISA.  The  auditory  tissues  (cochlear  nucleus,  inferior 
colliculus  and  auditory  cortex)  were  lysed  in  the  RIPA 
buffer,  the  lysate  was  subjected  to  sodium  dodecyl 
sulfate  polyacrylamide  gel  electrophoresis  (SDS‐PAGE) 
and  the  resolved  proteins  were  immunoblotted  with 
antibodies specific for AMPA2, AMPA3, Syt1, Syt12, BDNF 
and Arc1. 
Results: ABR  indicated  lowering  of  hearing  threshold  as 
soon  as  3h  after  finishing  stress.  This  hypersensitivity 
reached  plateau  24h  later  and  was  still  statistically 
significant after one week. Six hours after finishing stress, 
the  concentration  of  BDNF,  TNF‐α  and  corticosterone 
rose significantly, as compared to control animals. Stress 
induced  upregulation  of  all  studied  proteins  in  the 
auditory  cortex.  This  upregulation  was  significant 
immediately after stress up to 24h later. 
Conclusion:  Our  findings  support  the  association  of 
emotional  stress with changes  in  the auditory  system of 
rats  that  happen  on  gene  expression  and  protein 
expression  levels.  Interestingly, we  found  differences  in 
the post‐stress auditory reactions between two different 
strains  of  rats  (Wistar‐Harlan  and  Wistar‐Hannover) 
suggesting  genetic  factor(s)  regulating  the  type  and 
length  of  auditory  response.  Temporary  fluctuation  of 
corticosterone  in  serum  of  stressed  animals  is  in 
agreement with the activation of hypothalamus‐pituitary‐
adrenal  axis.  Increase  in  circulating  systemic  BDNF  and 
TNF‐α  suggests possible damage/regeneration processes 
in the CNS as well as systemic pro‐inflammatory reaction, 
both  potentially  affecting  auditory  pathways.  Taken 
together,  emotional  stress  induces  strain‐specific 
modulation of auditory  function  in  rats. This modulation 
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is accompanied by  temporary  changes  in  the expression 













Background: Debilitating  tinnitus  is  thought  result  from 
the  confluence  of  aberrant  neural  activity  within  the 
classical auditory pathway as well non‐auditory regions of 
the brain  involved with emotion, memory and attention.  
While  much  effort  has  been  devoted  to  identifying 
abnormal  activity within  the  classical  auditory  pathway, 
comparatively  little  is  known  about  the 
neurophysiological  changes  that  occur  in  non‐auditory 
loci  putatively  linked  to  the  perception  or  reaction  to 
tinnitus.  
Methods:  Here  we  report  on  the  electrophysiological 
changes  seen  in  the  lateral  amygdala  (LA),  the  auditory 
region  of  the  striatum  (Str),  hippocampus  (Hi),  and 
cingulate  cortex  (Cg)  after  high  level  exposure  to 
salicylate  or  noise,  well  known  inducers  of  tinnitus.  
Results:  The  LA,  involved  in  fear  conditioning,  receives 
inputs  from both auditory thalamus and auditory cortex. 
High  doses  of  salicylate  shifted  the  frequency  receptive 
fields  (FRF) of many neurons  in  the LA  towards  the mid‐
frequency  region, consistent with  the pitch of salicylate‐
induced  tinnitus  and  the  tonotopic map  reorganization 
seen  in  the  auditory  cortex.  Exposure  to  intense  noise 
(16‐20 kHz or 10‐20 kHz) enhanced neural responses near 
the  low‐frequency edge of  the hearing  loss  in some, but 
not all, exposed animals. Expansion of  tonotopic map at 
the  transition  region  could  enhance  the  perception  of 
tinnitus. The Str, previously  identified as a “gate” for the 
perception  of  tinnitus  in  humans,  also  receives  inputs 
from  the  auditory  thalamus  and  cortex. Consistent with 
the LA, salicylate shifted the FRF of many Str neurons to 
the  mid‐frequencies,  consistent  with  the  pitch  of 
salicylate‐induced tinnitus. However, exposure to intense 
noise  failed  to  induce  significant  FRF  shifts or  tonotopic 
map reorganization in the Str. The Hi, which is involved in 
memory  and  spatial  navigation,  responded  weakly  to 
acoustic stimulation  in controls; however, after salicylate 




Conclusions:  Our  results  indicate  that  two  well‐known 
inducers  of  tinnitus,  salicylate  and  noise,  can  induce 
profound changes outside the classical auditory pathway.  
The  LA  seems  to be  involved  in both  the  salicylate‐ and 
noise‐induced  tinnitus  whereas  the  Str  appears  to  be 
involved  in  salicylate‐induced  tinnitus,  but  not  noise‐
induced  tinnitus.  Finally,  our  results  suggest  that  the Hi 
may  also  be  involved  in  salicylate‐induced  tinnitus, 
whereas  the  Cg  does  not.  Supported  in  part  by  grants 










Background/Objective:  Robust  functional  connections 
from peripheral and brainstem somatosensory neurons to 
the  cochlear  nucleus  (CN)  provide  a  substrate  for 
auditory‐somatosensory  integration  (Zeng  et  al.,  J. 
Neuroscience,  2012).  Previously,  we  have  shown  that 
preceding  auditory with  somatosensory  stimulation  can 
result  in  long  term  suppression  in  normal  animals,  but 
long  term potentiation  in animals with  tinnitus  (Dehmel 
et al,  J. Neuroscience, 2012). Our objective here was  to 
explore  long‐term  synaptic  plasticity  as  a  dominant 
underlying mechanism  for persistent bimodal effects on 
dorsal  cochlear  nucleus  (DCN)  neurons  in  normal  and 
noise‐damaged  animals  with  and  without  evidence  of 
tinnitus. 
Methods: Single and multi‐unit recordings were obtained 
from  normal  and  noise‐damaged  guinea  pigs  using  4‐
shank  multichannel  silicon  electrodes.    ABRs  were 
performed  to  assess  threshold  shifts  and  input‐output 
functions. Gap‐induced inhibition of the startle reflex was 





Results:  Following  unilateral  cochlear  damage    that 
induced  temporary  threshold  shifts  (TTS)  and 
behaviorally‐verified  tinnitus,  persistent  bimodal 
enhancement  prevailed  over  persistent  bimodal 
suppression  at  particular  auditory‐somatosensory 
stimulation  intervals,  while  persistent  bimodal 
suppression dominated at other somatosensory‐auditory 
stimulation intervals. Furthermore, the effective intervals 
and  orders  observed  after  tinnitus  induction  were 
significantly  different  from  those  observed  in  control 
animals and noise‐damaged animals without tinnitus. 
Conclusions: These findings  indicate that stimulus timing 
dependent  plasticity  underlies  long‐term  auditory‐
somatosensory  integration  and  that  the  rules  governing 
this  integration  are  altered  in  animals  with  tinnitus.  
These  findings  pave  the  way  for  treatments  based  on 

















Background:  A  wide  variety  of  approaches  have  been 
used  in an attempt  to delineate  the neural correlates of 
tinnitus. These range from experiments in animal models 
to brain  imaging  studies  in humans. However,  the exact 
mechanisms underlying this phantom perception are still 
unknown.  A  new  approach  can  be  based  on  the 
availability of large drug databases which include tinnitus 
as a side effect.  
Methods:  In  order  to  explore  the  tinnitus  target  space, 
we  built  and  analyzed  a  drug‐target  network  based  on 
compounds  that  elicit  tinnitus  as  side  effect.  A  total  of 
300 drugs with  side  effect  tinnitus were extracted  from 
the  SIDER  2  database.  We  subsequently  looked  for  all 
reported molecular  targets of  these drugs  in a manually 
curated  database  that  was  generated  with  information 
downloaded  from  the DrugBank and PDSP Ki databases. 
Using  Cytoscape  3  for  network  data  integration  and 
analysis, we generated a bipartite ‘drug–target network’.  
Results:  Of  the  300  total  drugs,  181  formed  a  giant 
component,  the  largest  connected  component  of  the 
network. Within  it,  two distinct modules were  relevant: 
one  that  included  central  nervous  system  acting  drugs 
and  the other cyclooxygenase  inhibitors. A  third  isolated 
component  included  cardiovascular  acting drugs, mainly 
angiotensin  converting  enzyme  inhibitors.  The  target 
network  also  displayed  a  main  giant  interconnected 
component which included molecules from different gene 
families.  Only  cyclooxygenase  2,  cyclooxygenase  1,  ACE 
(angiotensine  converting  enzyme),  5HT1A  (serotonine 
type 1A receptor), SLC6A4 (serotonin transporter), SCN5A 
(sodium  channel  protein  type  5  subunit  alpha)  were 
significant above random. These findings recapitulate the 
fact that tinnitus might be both of peripheral and central 
origin, being  the cyclooxygenases most  likely  linked  to a 
cochlear site of genesis and 5HT1A, SLC6A4 and SCN5A to 
a  central mechanism.  In  order  to  further  validate  these 
results  we  generated  drug‐target  networks  with  drugs 
that produce either hearing  loss or hyperacousis as  side 
effects,  two  symptoms  that  sometimes  accompany 
tinnitus. Similar to that observed in the tinnitus network, 
cyclooxygenases  were  enhanced  above  random  in  the 
hearing  loss  network,  suggesting  a  peripheral  site  of 
action  of  cyclooxygenase  inhibitors.  On  the  contrary, 
whereas  the  cyclooxygenases  were  not  present  in  the 
hyperacousis  network  they  shared with  tinnitus  5HTA1, 
SLC6A4, SCN5, recapitulating  the proposed central origin 
of hyperacousis.  
Conclusions: These  results  indicate  that high‐throughput 
electronic‐biology  approaches  based  on  in  silico  data 
mining  of  existing  databases  and  integration  of  this 
information  through  network  analysis  can  further  help 
understand  tinnitus and  related disorders.  In addition,  it 
might  aid  towards  the  design  of  better 
pharmacotherapies. 
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                                CONCLUSION  
                                REFERENCES  
  
A study carried out in animals showed that an enriched acoustic 
environment (EAE) (Noreña and Eggermont, 2005), consisting of tone-
burst with random frequencies within the frequency band of hearing loss, 
provided immediately after noise trauma, suppressed the putative neural 
signs of tinnitus. Noreña and Chery-Croze (2007) demonstrated that EAE 
decreased auditory hypersensitivity of hyperacusis patientes. Hearing loss 
(HL) causes a decrease in sensory inputs to the central auditory system, 
this in turn triggering homeostatic plasticity and producing the sensation of 
tinnitus. Therefore, compensating this deprived input with a  matched 
(equalized) sound stimulus should reverse this abnormal central gain 
(Schaette and Kempter, 2006; 2008). We have implemented the EAE 
stimuli proposed by Noreña and Eggermont onto a Graphical User 
Interface (GUI) which allows to compensate the HL curve of the patient in 
the sense of Shaette and Kempter. 
. 
INTRODUCTION   THE STIMULI 
                                 THE GUI 
A GUI have been designed which allows to calculate easily the sound 
therapy that compensates for the Hearing Loss curves of the patient.  
GUI INPUTS: 
 
• Patient Hearing Loss curves of each ear (up to 10 frequencies can be 
introduced). 
• Stimulus type: including tone-burst sequence, tone-pip sequence and 
matched noise. 
• Stimulus properties: sampling frequency, signal duration, pulse duration, 
rate, and the (β,γ) pair for the tone-pips. 
• Reproduction method: same frequencies for the tones of each ear or full 




• Sound stimuli (in wav format) for each ear. Before being saved, the 
stimuli can be reproduced through the sound card of the computer. 
  
TONE-BURST AND TONE-PIP SEQUENCES: 
 







      
 
fn are pulse random  frequencies, HL is the Hearing Loss, A(fn) account for 
the HL compensation, W(t) is a time window, and WRBH stands for a 
rectangular window with semi-Blackman-Harris edges of length Tw. 
 
                                      Log-spectra of a tone-burst and a tone-pip at 500 Hz. The 
tone-pip seems to be more selective. Notice the similarity of 
the tone-pip log-spectrum with the frequency response of  
auditory neurons. 
 
                                             
 
 
MATCHED RANDOM NOISE: 
 





   where rand(t) is a random noise and hl(t) is the inverse Fourier transform 




(b) Tone-burst sequence, (c) 
tone-pip sequence, and (d) 
matched random noise 
corresponding to the 
Hearing Loss curve of (a). 
( )[ ]∑ −−=
n
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